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Riassunto
Parole chiavi: cani, insufficienza renale cronica, sondino esofagostomico, peso, BCS, 
urea, creatinina, fosfati, calcio, reticolociti, sodio, potassio, TCO2.
Background: In corso di insufficienza renale cronica, spesso cani e gatti risultano 
essere anoressici o disoressici e non riescono ad assumere tutte le calorie necessarie al 
loro fabbisogno stimate secondo la RER; questo spesso conduce a perdita di peso, 
diminuzione del BCS e peggioramento delle condizioni cliniche del paziente. Inoltre, 
nel corso della malattia si riscontrano frequentemente  anemia non rigenerativa, acidosi 
metabolica, azotemia, iperfosfatemia ed alterazioni elettrolitiche.
Scopo: Nel presente studio abbiamo valutato se l'utilizzo del sondino esofagostomico in
cani con CKD, porti ad un incremento del peso, del BCS e ad un miglioramento di 
alcuni valori ematobiochimici (urea, creatinina, fosfati, calcio totale, sodio, potassio, 
bicarbonati, reticolociti).
Materiali e metodi: Nello studio sono stati inclusi 11 cani di proprietà affetti da CKD 
eterogeni per razza, sesso ed età a cui è stato applicato previo consenso informato il 
sondino esofagostomico e sono stati comparati con 11 cani di proprietà affetti da CKD a
cui non è stato applicato il sondino esofagostomico per volontà dei proprietari. Ogni 
soggetto è stato alimentato con cibo renale.
Risultati: I risultati ottenuti hanno evidenziato nei soggetti a cui è stato applicato il 
sondino esofagostomico un miglioramento della kaliemia, dell'azotemia e l'incremento 
del valore dei reticolociti, rispetto ai soggetti del gruppo di controllo. 
Abstract
Keywords: dogs, chronic kidney disease, feeding tube, body weight, BCS, urea, 
creatinine, phosphate, calcium, reticulocytes, sodium, potassium, TCO2.
Background: In Chronic Kidney Disease, often dogs and cats are anorexic or disorexic 
and they are not able to get all the calories that are necessary for their requirements 
( calculated by RER); this fact often leads to weight loss, decrease of BCS and 
worsening of the clinical condition of the pet. Futhermore, during the CKD, often we 
can see non-regenerative anemia, metabolic acidosis, azotemia, hyperphosphataemia 
and electrolyte abnormalities.
Objective: In the current study we evaluated the potential role of esophagostomy 
feeding tube to affect body weight, BCS and some bloodwork values (urea, creatinine, 
phosphate, calcium, reticulocytes, sodium, potassium, bicarbonates).
Materials and methods: after the owner’s informed consent, 22 dogs with CKD were 
enrolled in the study. Eleven client-owned dogs were placed an esophagostomy feeding 
tube, while 11 dogs were used as control group and managed by renal diet, with no 
assisted feeding. Each dog of the present study was fed with commercial renal food.
Results: The present results showed an improvement of kaliemia, azotemia and 
reticulocytes in dogs managed with feeding tube compared to the control group.
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Premessa
In questo studio, si è voluta effettuare una valutazione del comportamento dei principali 
parametri di funzionalità renale, nel cane affetto da insufficienza renale cronica in 
relazione all'applicazione di un sondino esofagostomico, nell'arco di un mese di tempo.
Lo studio Lippi 2016 ha evidenziato infatti un miglioramento dei parametri BCS, urea, 
creatinina e fosforo in 7 cani in CKD con sondino alimentati con dieta renale nell'arco 
di tre mesi di tempo, rispetto ad un gruppo di controllo composto da 7 cani senza 
sondino alimentati con dieta renale.
Attraverso il monitoraggio dei parametri in questione (peso corporeo, BCS, calcio 
totale, fosforo, potassio, sodio, bicarbonato, urea e creatinina) in soggetti con CKD con 
sondino esofagostomico, confrontandoli con quelli di pazienti in CKD senza sondino 
esofagostomico, si è cercato di comprendere ed interpretare le variazioni riscontrate.
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CAPITOLO 1
L'INSUFFICIENZA RENALE CRONICA
(CHRONIC KIDNEY DISEASE - CKD)
1.1 Introduzione
L'insufficienza renale cronica o Chronic Kidney Disease (CKD) è definita una patologia
strutturale e/o funzionale di uno o entrambi i reni che persiste da almeno tre mesi. I reni
di  cani  e  gatti  con  CKD sono tipicamente  caratterizzati  da  una  riduzione  numerica
permanente  dei  nefroni  funzionanti  (Bartges  e  Polzin,  2011).  Possiamo  suddividere
questa condizione in:  insufficienza renale  funzionale e  insufficienza renale organica.
Nel  primo  caso  si  può  differenziare  in  pre-renale  e  post-renale,  in  entrambe  le
circostanze l'insorgenza è generalmente acuta. Le forme di insufficienza renale organica
invece, possono avere sia un andamento acuto che cronico.
L'insufficienza renale si verifica nel momento in cui oltre il 75% dei nefroni risulta non
funzionante (Di Bartola S.P. 2002; Guyton A.C. 2006). 
A partire da una perdita di funzionalità che riguarda il 60% dei nefroni, si riscontra
successivamente una diminuzione della capacità di concentrazione delle urine.
Quando  la  disfunzione  riguarda  il  75%,  ed  oltre,  delle  unità  funzionali,  si  rileva
iperazotemia,  intesa  come  un'anormale  concentrazione  di  urea,  creatinina  ed  altre
sostanze azotate non proteiche contenute nel sangue (Polzin D.J. 2002).
L'insufficienza  renale  cronica  è  per  definizione  una  patologia  progressiva.  La  sua
insorgenza deriva molto probabilmente da un danno renale continuato, che si instaura
nel corso di mesi o anni, indotto da qualsiasi processo patologico che sia responsabile
del suo esordio (Brown S.1992). 
A causa delle  notevoli  connessioni  fisiologiche  tra  i  reni  e  gli  altri  apparati,  questa
condizione  genera  delle  conseguenze  che  si  ripercuotono  anche  a  livello  sistemico
(Polzin D.J.2002).
Anche se considerata una patologia degli animali anziani, è possibile che l'insufficienza
renale cronica si manifesti in cani e gatti di ogni età; si stima che la sua incidenza nei
cani e nei gatti sia rispettivamente lo 0,5-1,5% e il 1-3% (Brown et al. 2007).
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1.2 Eziologia
La CKD presenta una complessa eziologia, a cui non sempre è possibile risalire con
precisione. Infatti essa può originare da un insulto/lesione singola o da diverse tipologie
di danno.
Può essere congenita o acquisita. Le cause congenite possono essere sospettate sulla
base  della  razza,  dell'anamnesi  familiare,  sull'età  del  soggetto  al  momento
dell'insorgenza della patologia o sul rilievo di riscontri radiografici o ecografici (es. rene
policistico o displasia renale).
Le forme acquisite, al contrario, possono originare da qualsiasi processo patologico che
interessi il glomerulo, il tubulo, l'interstizio o la componente vascolare del rene e che sia
tale da determinarne una perdita della funzionalità (Brown S. 1992).
Tra le cause più comuni di CKD (Guidi G. 2006) si possono includere:
 Disturbi  immunitari:  patologie  degli  immunocomplessi,  produzione  di
autoanticorpi o immunodeficienze;
 Neoplasie: primarie e secondarie;
 Amiloidosi;
 Nefrotossine;
 Processi infiammatori: di origine infettiva, calcolosi, pielonefriti;
 Ischemia renale;
 Ostruzioni del flusso urinario;
 Fattori  ereditari:  displasia  renale,  rene  policistico,  predisposizioni  di  razza
(Sharpei, Cocker Spaniel, Beagle);
 Forme idiopatiche (Guidi G. 2006; Bricker N. 1978)
Nonostante  l'irreversibilità  delle  lesioni  renali  generalizzate  associate  alla  CKD,  è
importante formulare piani diagnostici per cercare di individuare la causa di fondo e per
determinare  se  è  ancora  attiva.  Anche  se  la  terapia  specifica  diretta  ad  eliminare  o
controllare la causa primaria non altererà sostanzialmente le lesioni renali esistenti, è
importante  nel ridurre  al  minimo ulteriori  danni  al  nefrone (J.  Ettinger;  C. Feldman
2010).
1.3 Fisiopatogenesi
In corso di CKD l'iperazotemia è causata da una patologia sottostante o da un danno del
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parenchima renale che si è sviluppato in almeno tre mesi. La condizione di danno renale
cronico può svilupparsi e decorrere in modo clinicamente silente per lunghi periodi di
tempo (mesi, anni). Negli stadi iniziali, infatti, la CKD presenta un andamento subdolo,
poiché il paziente si trova spesso in una situazione di stabilità in cui i nefroni rimasti
intatti e funzionanti compensano la mancata attività dei nefroni danneggiati.
Questa  fase  è  detta  anche  “fase  stazionaria  dell'insufficienza  renale  cronica”  e
corrisponde allo stadio I nella classificazione IRIS per CKD.
I pazienti in stadio IRIS I sono in genere asintomatici e presentano valori di creatinina
ed urea all'interno del range di riferimento.
Infatti, a distanza di settimane o mesi dall'instaurarsi del danno, il rene mantiene la sua
capacità  di  concentrazione  e  la  funzione  escretoria,  grazie  alla  capacità  dei  nefroni
residui di  compensare la perdita funzionale.  Tale concetto è anche conosciuto con il
nome di “Teoria del nefrone intatto” (Guidi G. 2006) ed è un modello proposto nella
progressione della CKD che coinvolge sei step sequenziali (Harris e Neilson 2006).
Nella prima fase, il danno glomerulare persistente, porta a ipertensione locale, aumento
della  velocità  di  filtrazione glomerulare del  singolo nefrone (SNGFR) e proteinuria.
Nella seconda fase, la proteinuria accompagnata dall'aumento della produzione locale di
angiotensina  II,  facilita  l'attività  delle  citochine  che  inducono  l'accumulo  di  cellule
mononucleate interstiziali. La terza fase inizia con la comparsa di neutrofili interstiziali,
ma è rapidamente sostituita da una risposta immunitaria caratterizzata da macrofagi e
linfociti  T  che  producono  nefrite  interstiziale.  Nella  quarta  fase  l'infiammazione
colpisce l'epitelio tubulare inducendo la disgregazione delle cellule. Inoltre, si verifica la
transizione epitelio-mesenchimale, dove le cellule epiteliali tubulari si trasformano in
fibroblasti.  Nella  quinta  fase  i  fibroblasti  stabiliscono  una  matrice  di  collagene
distruggendo i vasi retti e i tubuli renali sopravvissuti. Nella sesta fase, quella finale, c'è
la formazione di una cicatrice acellulare nel punto dove le cellule sono state private dei
fattori  di  sopravvivenza  locali  che  gli  assicuravano  un  microambiente  favorevole
(Bartges e Polzin, 2011).
1.4 Sintomatologia
La  CKD  è  rappresentata  clinicamente  da  un  complesso  quadro  di  sintomi:  alcuni
aspecifici quali depressione, abbattimento, anoressia e perdita di peso, altri specifici a
carico di diversi organi e apparati.
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1.4.1 Apparato gastroenterico
A carico dell'apparato gastroenterico possono essere presenti, singolarmente o associati,
i seguenti segni clinici:
- Anoressia e perdita di peso
- Gastrite
- Vomito
- Stomatite
L'anoressia  e  la  conseguente  perdita  di  peso  possono  essere  il  risultato  della
combinazione tra l'eccessiva assunzione di liquidi per polidipsia, gli squilibri metabolici
e  ormonali  che  si  instaurano,  come  l'alterazione  del  metabolismo  dei  carboidrati
(aumento  dei  valori  sierici  di  glucosio  ed  insulina),  l'aumento  del  catabolismo
muscolare, i fattori catabolici legati all'uremia e all'acidosi metabolica, l'ipergastrinemia
che porta a gastrite uremica.
La  gastrite  uremica  ha  un'eziologia  multifattoriale  e  può  verificarsi  a  causa  della
difettosa eliminazione renale di gastrina; essa resta in circolo a livelli elevati ed induce
un'ipersecrezione  gastrica  di  acido  cloridrico,  sia  attraverso  stimolazione  diretta  dei
recettori  della  parete  gastrica,  sia  indirettamente  stimolando  il  rilascio  di  istamina
(Nelson 2006).
Questo comporta ulcerazioni gastriche e necrosi ischemiche della mucosa per via di un
meccanismo vascolare che porta alla dilatazione di arteriole e capillari, aumento della
permeabilità endoteliale e trombosi intravascolare.
La  retrodiffusione  di  acido  cloridrico  (HCl)  e  pepsina  nello  stomaco  può  causare
emorragia, infiammazione e rilascio di istamina da parte di mastociti, con l'innesco di
un circolo vizioso, in quanto l'istamina causa un'ulteriore stimolazione alla produzione
di H+ da parte delle cellule parietali dello stomaco.
Altri fattori che sono implicati nella genesi della gastropatia uremica comprendono lo
stress psicologico legato alla malattia, che può determinare un aumento della secrezione
acida gastrica, le erosioni causate dall'iperammoniemia, l'ischemia causata da lesioni
vascolari e la diminuzione del turnover cellulare della mucosa (Polzin D.J. 2002).
Il vomito è un rilievo frequente nel paziente uremico, causato dall'azione delle tossine
uremiche sul CTZ (chemoreceptor trigger zone) e la gravità del vomito è correlata al
valore dell'azotemia. La gastrite uremica può essere ulcerativa e può manifestarsi con
9
ematemesi (Bartges e Polzin, 2011).
Nei cani, la gastropatia uremica è caratterizzata microscopicamente da mineralizzazione
della  mucosa  e  della  sottomucosa  dei  vasi  sanguigni,  edema,  vasculopatia  e  atrofia
ghiandolare (Peters et al. 2005). Lesioni da gastropatia uremica non sono state descritte
nei gatti (Bartges e Polzin, 2011).
L'enterocolite  uremica,  che  può  causare  diarrea,  può  manifestarsi  in  cani  e  gatti
gravemente  uremici,  ma  è  in  genere  meno drammatica  e  meno grave  della  gastrite
uremica.  Quando  presente,  l'enterocolite  uremica  è  spesso  emorragica.  Invece,  la
costipazione  è  una  manifestazione  relativamente  comune  in  corso  di  CKD,
particolarmente nei gatti (J. Ettinger; C. Feldman 2010).
1.4.2 Apparato urinario
A carico dell'apparato urinario si  verifica una progressiva perdita,  da parte  del  rene
insufficiente,  della  capacità  di  concentrare  le  urine.  A causa  di  tale  condizione,  il
paziente  manifesta  poliuria,  ovvero  una  produzione  di  urina  superiore  a  80-100
mL/kg/die (Grauer G.F.; 2009) non sempre riscontrata dal proprietario e spesso confusa
con l'incontinenza. L'animale in genere riporterà un aumento dell'assunzione di acqua,
definita  come  polidipsia,  ed  intesa  come  un  consumo  d'acqua  superiore  a  80-100
mL/kg/die (Grauer G.F ; 2009), conseguente alla notevole perdita urinaria e nonostante
questo risulterà  incapace a compensarla e quindi a mantenere un'adeguata idratazione.
La  poliuria  deriva  dall'  ”ipotesi  del  nefrone  intatto”,  per  cui  l'iperfiltrazione
compensatoria, che si verifica a carico dei nefroni residui, esita, a lungo termine, in
un'alterazione  dell'emodinamica  conseguente  al  fatto  che  i  nefroni  residui  vanno
incontro ad una rapida risposta ipertrofica, con riduzione delle resistenze arteriolari e
aumento del flusso plasmatico glomerulare (Guidi G. 2006).
Questi cambiamenti aumentano la capacità di filtrazione dei nefroni residui, riducendo
le conseguenze funzionali della perdita del numero di nefroni, ma sono causa stessa di
progressione  del  danno  renale.  Inoltre  si  verifica  un  calo  del  gradiente  di  sodio,
normalmente presente nella midollare renale, causato dalla diminuzione del numero di
nefroni funzionanti e quindi un calo dell'attività della pompa sodio-potassio, che esita in
una riduzione della tonicità della midollare.
Il  gradiente  di  pressione  osmotica  all'interno  della  midollare  si  riduce,  andando  ad
influire negativamente sul riassorbimento di acqua a livello del tubulo distale e del dotto
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collettore (Nelson 2006).
Alla  poliuria  concorrono  anche  la  disarchitettura  della  midollare  e  la  perdita  della
sensibilità  renale  all'ADH. La perdita  della  risposta  renale  all'ADH può derivare  da
un'aumentata velocità del flusso nei tubuli renali distali, la quale limita l'equilibrio tra i
liquidi tubulari e l'interstizio midollare ipertonico.
La nicturia, cioè un aumento della quantità di urina prodotta quando l'animale si trova in
posizione orizzontale, può essere un sintomo rilevato facilmente nel gatto che vive in
appartamento; tuttavia bisogna ricordare che questi segni sono meno precoci nel gatto
rispetto al cane per la sua grande capacità di concentrare le urine anche nelle prime fasi
dell'insufficienza renale (Guidi G. 2006).
1.5 Alterazioni di laboratorio
Nei  pazienti  con  CKD  possiamo  trovare  numerose  alterazioni  ematobiochimiche
(Bartges e Polzin, 2011):
 Azotemia
 Iperfosfatemia
 Ipokaliemia e iperkaliemia
 Acidosi metabolica
 Ipercalcemia e ipocalcemia
 Ipermagnesemia
 Anemia (normocitica, normocromica)
 Ipoalbuminemia 
1.5.1 Iperazotemia
L'azotemia è definita come un eccesso di urea e altri composti non proteici contenenti
nitrogeno. La perdita della funzionalità renale provoca l'accumulo di queste sostanze, tra
cui urea e creatinina. L'urea viene sintetizzata dall'azoto proveniente dal catabolismo
degli  aminoacidi. Essa può essere eliminata dai reni,  trattenuta in acqua corporea,  o
metabolizzata ad ammonio e aminoacidi più anidride carbonica dai batteri  nel tratto
gastrointestinale.
L'ammoniaca  prodotta  nel  tratto  gastrointestinale  viene  riciclata  ad  urea  nel  fegato,
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producendo una perdita netta di azoto o urea (J. Ettinger; C. Feldman 2010).
L'urea diffonde liberamente in tutti i compartimenti dell'organismo ricchi di fluidi ed è
liberamente filtrata dalla membrana basale del glomerulo (Squires R.A; 2009).
La BUN, ovvero la concentrazione di azoto ureico (Blood Urea Nitrogen), può essere
considerata come un marker delle tossine uremiche, essa contribuisce per 28/60 al peso
della  molecola  di  urea  ed  è  quindi  uguale  a  circa  la  metà  della  concentrazione
plasmatica  di  urea  (J.  Ettinger;  C.  Feldman  2010).  Il  valore  di  B.U.N.  è  utilizzato
soprattutto  nei  paesi  anglosassoni  per  indicare  il  livello  di  azotemia  e  si  calcola
dividendo il valore di urea espresso in mg/dL per 2,14.
L' urea è tossica, le concentrazioni di BUN sono generalmente direttamente connesse al
contenuto proteico della dieta. 
L' assunzione di una dieta iperproteica causa un aumento di urea che in un paziente sano
non costituisce un problema, ma può esserlo in un soggetto con insufficienza renale
cronica.  Data  l'influenza  che  può  avere  l'alimentazione,  i  prelievi  di  sangue  per  la
valutazione dell'urea sierica, devono essere eseguiti in animali a digiuno da 12 ore. Tutti
i fattori che causano un aumento del catabolismo endogeno delle proteine possono dare
un aumento dell'urea, indipendentemente dalla dieta e dalla capacità escretoria del rene.
Alcune cause specifiche di aumento del catabolismo proteico includono:
 febbre
 malnutrizione
 esercizio fisico eccessivo e/o prolungato
 somministrazione recente di glucocorticoidi
 ustioni
 sepsi 
(Squires R.A; 2009).
La maggior  parte  della  creatinina presente  nell'organismo è  prodotta  dai  muscoli  in
seguito  alla  degradazione  della  creatina,  quindi  la  quantità  di  creatinina  formata
giornalmente dipende dalla creatina totale che, a sua volta, è influenzata dalla dieta,
dalla velocità di sintesi e dalla massa muscolare totale. Come l'urea, anche la creatinina
è liberamente filtrata dalla membrana basale del glomerulo, ma a differenza dell'urea
non è riassorbita dai tubuli renali e dai dotti collettori.
Una via di eliminazione della creatinina è anche la degradazione da parte di  batteri
intestinali (Squires R.A.; 2009).
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1.5.2 Acidosi metabolica
Gli  organi  che  controllano  primariamente  l'equilibrio  acido  base  sono  il  fegato,  i
polmoni e i reni. Gli ioni idrogeno sono prodotti del metabolismo e vengono escreti per
via renale (Kerl M.E; 2011).
Il pH dipende dal rapporto tra HCO3- e CO2 (equazione di Henderson-Hasslebalch) che
è  mantenuto  di  norma  attorno  a  20:1.  Ciò  permette  di  valutare  se  la  risposta
dell'organismo agli  squilibri  primari  acido-base sia  appropriata.  L'acidosi  metabolica
consiste primariamente in una riduzione della concentrazione di HCO3-. Questo può
derivare da:
 perdita di HCO3-, per esempio come risultato di una grave diarrea;
 incapacità di  eliminare H+, per esempio in corso di insufficienza renale o di
acidosi renale tubulare;
 accumulo di acidi che vengono neutralizzati dall'HCO3-.
Nell'acidosi metabolica,  l'organismo cerca di compensare la situazione,  abbassando i
livelli  di  CO2  attraverso  l'iperventilazione,  per  mantenere  costante  il  rapporto
HCO3-:CO2 (Flaherty D.; Blackwood L.; 2009).
L'acidosi cronica metabolica contribuisce al:
 bilancio  negativo  del  calcio  e  demineralizzazione  dell'osso:  la
demineralizzazione ossea svolge un effetto  tampone dell'acidosi  stessa per  la
liberazione di carbonato di calcio, ma questo aggrava l'osteodistrofia renale e
l'iperfosfatemia,
 bilancio negativo del potassio: fuoriuscita del potassio intracellulare e aumento
della potassiuria,
 malnutrizione  proteica:  le  cause  comprendono anche l'anoressia/disoressia,  la
restrizione  proteica  eccessiva,  lo  squilibrio  ormonale,  l'anomalo  metabolismo
energetico. Il catabolismo proteico aumenta anche per provvedere alla sorgente
di azoto per la sintesi della glutammina da parte del fegato, la glutammina serve
per l'ammoniogenesi renale.
La combinazione degli effetti di ridotta sintesi proteica causata dall'insufficienza renale
e/o dall'uremia e accelerazione della proteolisi dovuta all'acidosi, determina un'aumento
dell'urea  e  dell'escrezione  dell'azoto  e  un  bilancio  negativo  dell'azoto.  La  terapia
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alcalinizzante limita questo catabolismo proteico (Guidi G. 2006).
L'acidosi metabolica è tradizionalmente divisa in ipercloremica (anion gap normale), e
normocloremica (alto anion gap), considerato il valore di anion gap e la concentrazione
dello ione cloro. L'anion gap è la differenza tra i cationi misurati (sodio e potassio) e gli
anioni  misurati  (cloro  e  bicarbonato).  Quando  vi  è  un  aumento  di  un  anione  forte
(anione che si dissocia completamente al pH dei fluidi corporei) in genere si verifica
acidosi  metabolica:  se  l'anione  che aumenta  è  lo  ione cloro,  la  somma degli  anioni
misurati resterà la medesima e l'anion gap non varierà (acidosi ipercloremica, con anion
gap normale); se l'anione che aumenta è un anione non misurato (ad esempio il lattato),
la  concentrazione dello  ione  cloruro  resterà  uguale ma la  concentrazione di  HCO3-
diminuirà.  La  somma  degli  anioni  misurati  scenderà  di  valore  e  questo  aumenterà
l'anion gap (acidosi normocloremica, con alto anion gap) (Autran de Morais H; Biondo
A.W.; 2012).
Nelle fasi iniziali dell'insufficienza renale, il gap anionico è normale e si ha un'acidosi
metabolica ipercloremica (il rene è in grado di eliminare gli acidi accumulati, per cui la
ridotta  concentrazione di  HCO3- viene  bilanciata  da un aumento del  cloro).  Questa
situazione  è  dovuta  alla  ridotta  escrezione  degli  ioni  ammonio  (NH4+,  formati
dall'ammoniaca – NH3 – che lega H+ nel lume del tubulo), con conseguente ritenzione
di H+ e impossibilità a rigenerare HCO3-. Negli animali sani, la produzione renale di
ioni ammonio è uno dei metodi con il quale il rene elimina gli H+. Nelle fasi avanzate
dell'insufficienza renale, però, la ridotta filtrazione renale e la conseguente ritenzione di
anioni (fosfati, solfati e in alcuni casi lattati) causa un'acidosi con elevato anion gap
(Flaherty D.; Blackwood L.; 2009).
1.5.3 Iperfosfatemia
Tre organi sono coinvolti nell'omeostasi del fosforo: l'intestino, i reni e lo scheletro.
I principali ormoni responsabili nella modulazione dei livelli di fosforo sierico sono la
vitamina D (primariamente il  calcitriolo)  e  il  paratormone (PTH) (Bartges e  Polzin,
2011).
Più recentemente è stato evidenziato che alcuni fattori circolanti come le fosfatonine
hanno un ruolo nella  regolazione della  concentrazione del  fosforo sierico  (Moe and
Sprague 2008).
I fattori principali che possono influenzare i livelli di fosforo plasmatico sono l'apporto
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dietetico, sostanze regolatrici come il fibroblast growth factor-23 (FGF-23), il PTH, il
1,25(OH)2 colecalciferolo e la funzionalità renale (Schropp and Kovacic 2007; Moe and
Sprague 2008).
L'iperfosfatemia si manifesta quando la concentrazione di fosforo sierico è superiore a
5,5  mg/dL nel  cane  adulto  e  a  6  mg/dL nel  gatto  adulto.  Le  conseguenze  cliniche
dell'iperfosfatemia possono essere legate all'ipocalcemia associata: tetania, convulsioni
e diminuzione della contrattilità cardiaca (Bartges e Polzin, 2011).
Nei  pazienti  con  insufficienza  renale,  l'iperfosfatemia  rappresenta  l'alterazione
elettrolitica più importante.  Si sviluppa come conseguenza diretta  della  diminuzione
della GFR (glomerular filtration rate), nello stesso stadio della patologia renale in cui si
instaura l'iperazotemia. Si pensa che una lieve e impercettibile iperfosfatemia si sviluppi
precocemente,  in  corso  di  patologia  renale,  andando  a  causare  una  moderata
ipocalcemia (soprattutto a carico del calcio ionizzato) e un conseguente aumento nella
secrezione del paratormone (PTH) da parte delle paratiroidi (Squires R.A.; 2009).
1.5.4 Disordini del calcio
La regolazione  del  calcio  sierico  è  complessa  e  prevede  l'azione  integrata  di  PTH,
metaboliti della vitamina D e calcitonina. L'intestino, i reni e le ossa sono gli organi
target  degli  ormoni  coinvolti  nella  regolazione  del  calcio.  Normalmente,  il  calcio
assunto con la dieta eguaglia la quota di calcio eliminata tramite le feci e le urine. Il
calcio non legato alle proteine è filtrato dal glomerulo e viene ampiamente riassorbito
dal rene. Questo processo, nell'animale in salute, si traduce nel recupero di oltre il 98%
del calcio filtrato (P. Di Bartola et al., 1980; Rosol TJ et al.; 1996).
L'insufficienza renale cronica, nell'uomo, nei cani e nei gatti, è comunemente associata
all'iperparatiroidismo  secondario  renale,  ed  è  caratterizzata  da  un  livello  di  calcio
ematico  da  normale  a  diminuito,  iperfosfatemia,  aumento  delle  concentrazioni
plasmatiche di PTH, diminuzione delle concentrazioni plasmatiche di calcitriolo e FGF
23 e iperplasia delle paratiroidi (Polzin et al. 2005; Moe and Sprague 2008).
Comunque,  una  paradossale  forma  irreversibile  di  ipercalcemia  (iperparatiroidismo
terziario)  può manifestarsi  in  pazienti  affetti  da iperparatiroidismo secondario renale
cronico (Kruger J.M; Osborne C.A.; 2011).
Polidipsia, poliuria, anoressia, letargia e debolezza sono i segni clinici più comuni nei
cani con ipercalcemia, ma i singoli animali spesso mostrano segni clinici differenti in
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corso  di  ipercalcemia.  La  gravità  dei  segni  clinici  e  lo  sviluppo  delle  lesioni  da
ipercalcemia non dipendono solo dalla grandezza di questa ma anche dalla sua durata e
dalla velocità in cui si sviluppa. Gli animali con una calcemia maggiore di 15 mg/dL di
solito mostrano segni sistemici (Schenck P.A. Et al.; 2012).
Cambiamenti  renali  microscopici  in  corso  di  ipercalcemia  sono  caratterizzati  da
calcificazioni,  degenerazione  e  necrosi  tubulare,  così  come la  formazione  di  calcoli
ostruttivi nel tratto ascendente dell'ansa di Henle, tubuli distali e dotti collettori (Kruger
J.M; Osborne C.A; 2011).
Altri effetti dell'ipercalcemia è la diminuzione della capacità di concentrare le urine e la
poliuria. La polidipsia scaturisce per compensare la poliuria, ma ci sono prove che può
essere causata da una stimolazione diretta del centro della sete dall'ipercalcemia. Uroliti
di calcio d'ossalato si possono verificare talvolta in animali con ipercalcemia persistente
(P.  Di  Bartola,  2012).  Quando la  funzionalità  renale  si  deteriora,  gli  effetti  sono la
ritenzione  del  fosforo  e  la  minor  sintesi  renale  di  calcitriolo.  Può  manifestarsi
un'ipocalcemia dovuta all'aumento dei complessi calcio-fosforo, al ridotto assorbimento
intestinale  di  calcio mediato dal  calcitriolo e all'aumentata resistenza dello scheletro
all'azione del PTH (Kruger J.M; Osborne C.A; 2011). Sulla base della concentrazione di
calcio totale, l'ipocalcemia viene definita quando la concentrazione è inferire a 8 mg/dL
nei cani e inferiore a 7 mg/dL nei gatti. Il basso tasso di ione calcio nel siero ematico
aumenta  l'eccitabilità  del  tessuto  neuromuscolare.  Animali  con un'ipocalcemia  lieve,
tuttavia, possono non manifestare segni clinici. La durata, il tempo in cui si manifesta e
il valore del calcio ematico, sono fattori che determinano la gravità dei segni clinici. I
segni clinici nei cani spesso non sono evidenti finchè la concentrazione di calcio totale
non è inferiore a 6,5 mg/dL. Nelle sue forme più gravi, l'ipocalcemia può causare la
morte a causa di effetti circolatori (come ipotensione e diminuzione della contrattilità
cardiaca)  e  arresto  respiratorio  per  paralisi  muscolare.  I  segni  clinici  nei  cani  con
ipocalcemia  cronica  sono  convulsioni  muscolari,  fascicolazioni,  crampi  muscolari,
andatura rigida e cambiamenti comportamentali (irrequietezza, eccitazione, aggressività,
ipersensibilità agli stimoli e disorientamento). Le fascicolazioni iniziano a livello focale
in un muscolo e poi diventano diffuse (Schenck P.A ; 2012).
1.5.5 Anemia ipoproliferativa
Cani e gatti con CKD tipicamente manifestano un'anemia non rigenerativa normocitica
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normocromica.  La  gravità  dell'anemia  è  tipicamente  correlata  alla  perdita  della
funzionalità renale. I segni clinici dell'anemia includono pallore delle mucose, fatica,
letargia, stanchezza e anoressia. Questi segni tendono a sparire quando l'anemia viene
corretta (J. Ettinger; C. Feldman 2010). La patogenesi dell'anemia è multifattoriale, i
fattori determinanti sono:
- riduzione della sintesi di eritropoietina renale: il rene produce eritropoietina (EPO), un
ormone glicoproteico che regola la produzione di globuli rossi. Una volta immessa in
circolo, l'EPO interagisce con specifici recettori (Epor) nel midollo osseo e stimola la
produzione di eritrociti. L'EPO è prodotta dal rene in risposta a stimoli ipossici tissutali
(ad esempio, una diminuzione della capacità di trasportare ossigeno per anemia oppure
una  diminuzione del contenuto di ossigeno). I pazienti con CKD presentano un deficit
di  eritropoietina  circolante  probabilmente  dovuto  a:  riduzione  della  produzione  per
diminuita  massa  renale,  diminuzione  della  risposta  all'ipossia,  aumento  dell'attività
proteolitica plasmatica con accelerazione della degradazione della eritropoietina;
- riduzione della vita media dei globuli rossi per le tossine uremiche in circolo;
- carenze nutrizionali (Guidi G. 2006).
Un'altra causa importante di anemia in cani e gatti con CKD sono la deficienza di ferro
e le emorragie gastrointestinali croniche (J. Ettinger; C. Feldman 2010).
1.6 Diagnosi di CKD
La  diagnosi  di  CKD  si  basa  sui  reperti  anamnestici,  sugli  accertamenti  fisici  e
strumentali, ma soprattutto sul rilievo di iperazotemia e ipercreatininemia. I soggetti con
CKD  hanno  un'incapacità  ad  espellere  i  cataboliti  proteici  per  ridotta  filtrazione
glomerulare, diminuzione della secrezione tubulare, ipoperfusione per fattori extrarenali
e aumento del catabolismo tissutale (Guidi G. 2006). La creatininemia è la misura più
comunemente usata per stabilire la gravità di disfunzione renale e per classificare la
CKD,  tuttavia,  per  effettuare  una  stadiazione  accurata,  il  paziente  deve  essere  ben
idratato.  La  funzionalità  renale  può essere  più  accuratamente  misurata  sfruttando la
misurazione  della  velocità  di  filtrazione  glomerulare  (VFG  o  GFR)  mediante  la
clearance  plasmatica  di  alcune  sostanze  come lo  ioexolo,  l'unulina  o  altre  sostanze
escrete  esclusivamente  per  via  glomerulare  (J.  Ettinger;  C.  Feldman  2010). Questo
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permette di fare una diagnosi precoce,  in quanto la creatinina si tratta di  un marker
tardivo e influenzato da molti fattori. Per completare il quadro sono necessari anche altri
esami che nell'ordine di applicabilità sono: 
 esame emocromocitometrico, 
 calcio e fosforo ematici, 
 esame dell'urina completo con eventuale urinocoltura, 
 profilo acido-base ed idroelettrolitico, 
 radiografia dell'addome per valutare le dimensioni e la forma dei reni, vescica e
uretra, la presenza di eventuali calcoli o masse, 
 ecografia per escludere ostruzioni, calcoli, cisti renali, pielonefrite, 
 misurazione della pressione arteriosa
 biopsia renale
 T4 del gatto anziano
 urografia (Guidi G. 2006).
1.6.1 Acuta VS Cronica
Il termine “cronico” in corso di CKD fa riferimento ad una perdita irreversibile, di solito
progressiva,  della  funzionalità  renale  e/o  della  struttura.  Al  contrario  l'insufficienza
renale  acuta  o  Acute  Kidney  Injury  (AKI)  è  potenzialmente  reversibile,  sia  per
risoluzione  di  parte  del  danno renale,  sia  per  sviluppo di  miglioramenti  adattativi  e
compensatori renali, o per una combinazione di questi eventi. Pertanto le conseguenze a
breve e lungo termine dell'AKI e della CKD sono potenzialmente differenti (Polzin D.J.;
2010).  Basandoci  solo  sui  segni  clinici  e  sui  reperti  di  laboratorio,  è  difficoltoso
differenziare un'insufficienza reversibile da una irreversibile (Guidi G. 2006); tuttavia,
la  cronicità  dell'insufficienza  renale  può  essere  stimata  dalla  durata  della  patologia
mediante un'accurata anamnesi, la visita clinica, reperti di laboratorio anche non recenti,
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o cambiamenti  ecografici  della  struttura  renale.  Segni  clinici  come perdita  di  peso,
poliuria,  polidipsia,  disoressia  da  circa  tre  mesi  o  più,  in  genere  sono  evidenza  di
cronicità  della  patologia.  Allo  stesso  modo,  un  basso  body  condition  score  e  una
scadente qualità del mantello, anch'essi sono segni di cronicità. Il progressivo aumento
della creatininemia nel tempo e una proteinuria persistente per più di tre mesi, sono
segni  indicativi  di  cronicità.  L'anemia  è  caratteristica,  ma  non  indicativa,  di  CKD,
perchè  può  essere  causata  anche  da  altre  condizioni  non  correlate.  Reni  di  piccole
dimensioni  supportano  la  diagnosi  di  CKD perchè  la  perdita  di  nefroni  è  di  solito
associata a fibrosi e alterazione di forma. In alcuni casi un rene può diventare ipertrofico
in risposta alla fibrosi che colpisce il rene controlaterale. Anche se raro, la presenza di
cambiamenti scheletrici da osteodistrofia renale dovuti a iperparatiroidismo secondario
può dare conferma della presenza di CKD a causa del tempo richiesto per lo sviluppo di
tali lesioni (Polzin D.J; 2010).
1.5 Stadiazione IRIS della CKD
La  CKD  è  una  malattia  cronica  progressiva,  tuttavia  la  sua  progressione  non  è  la
medesima in ogni paziente.  In alcuni soggetti  si assiste ad un costante declino della
funzionalità dell'organo, che culmina in una condizione di uremia.
In questi  casi  la  prognosi  è  determinata dalla  progressione di  tale  declino,  che  può
essere  influenzata  dalla  patologia  sottostante,  da  complicazioni,  da  eventuali
adattamenti compensatori individuali e dalla terapia.
Stabilire lo sviluppo a lungo termine della malattia non è semplice, infatti nella maggior
parte dei casi non è possibile risalire all'eziologia specifica dell'insufficienza renale.
Per  questa  ragione  il  decorso  della  malattia  dovrebbe essere  monitorato  in  maniera
seriale nel corso dei mesi o degli anni.
Talvolta infatti la funzionalità renale può mantenersi stabile per lunghi periodi della vita
e progredire poi in maniera imprevedibile.
Per facilitare il trattamento ed il monitoraggio di cani e gatti con CKD, si fa riferimento
alla stadiazione IRIS (International Renal Interest Society).
L'IRIS è un'organizzazione che nasce con lo scopo di facilitare la comprensione delle
malattie renali dei piccoli animali.
A  questo  scopo,  la  società  ha  proposto  delle  linee  guida,  riconosciute  a  livello
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internazionale, che suggeriscono una stadiazione del paziente renale cronico.
In tale sistema di classificazione il paziente viene inquadrato in base ai seguenti criteri:
(www.iris-kidney.com)
1) Stadiazione sulla base dei livelli di creatininemia
2) Sotto-stadiazione sulla base dell'entità della proteinuria
3) Sotto-stadiazione sulla base della pressione arteriosa sistemica
Il  primo  approccio  al  paziente  prevede  la  misurazione  della  creatinina  sierica.  La
creatinina è un importante metabolita muscolare derivante dalla fosfocreatina e la sua
concentrazione ematica è determinata dalla massa muscolare del soggetto.
Non risente invece dell'apporto dietetico né dell'entità del catabolismo proteico.
E'  eliminata  dall'organismo  solo  attraverso  il  filtro  glomerulare  e  non  viene
sostanzialmente né riassorbita, né secreta dalla parete tubulare.
Una volta stabilito il flusso urinario nell'unità di tempo (GFR), la determinazione della
clearance  della  creatinina  risulta  l'esame  più  attendibile  per  la  valutazione  della
funzionalità glomerulare.
La creatininemia dovrebbe essere rilevata in almeno due momenti, sul soggetto stabile e
a digiuno. In base a questo rilevamento si ha un primo inquadramento del paziente in
uno dei cinque stadi riportati in tabella:
-Tabella 1: stadiazione sulla base dei livelli di creatininemia nel cane (parametri riferiti
a soggetti di taglia media)
Stadio Creatininemia  cane
(mg/dL)
Creatininemia  gatto
(mg/dL)
Commenti
A rischio < 1,4 < 1,6 L'anamnesi  suggerisce
un rischio  maggiore di
sviluppare  CKD  in
futuro in virtù di diversi
fattori  (esposizione  a
nefrotossine,
prevalenza  di  malattie
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infettive  nell'area,
razza, età).
IRIS I < 1,4 < 1,6 Non  azotemico.
Tuttavia  sono  presenti
altre  alterazioni  renali
(inadeguata  capacità
renale di concentrare le
urine,  anomalie  alla
palpazione  renale  o
all'ecografia,  anomalie
alla biopsia ecc...).
IRIS II 1,4 - 2,0 1,6 – 2,8 Lieve  iperazotemia.
Segni  clinici  minimi  o
assenti.
IRIS III 2,1 – 5,0 2,9 – 5,0 Moderata iperazotemia.
Possono essere presenti
numerosi segni clinici.
IRIS IV > 5,0 > 5,0 Insufficienza  renale
conclamata  fino
all'uremia.
Cani con livelli di creatininemia < 1,4 mg/dL e gatti con creatininemia < 1,6 mg/dL
possono essere inclusi come pazienti a rischio o in IRIS I, sulla base della presenza o
dell'assenza dei  segni  tipici  dell'insufficienza renale.  I  soggetti  stadiati  come IRIS 0
vengono appunto considerati a rischio e devono essere rivalutati e gestiti con particolari
accortezze per prevenire l'esposizione a fattori che possono portare alla perdita della
stabilità della condizione di patologia cronica del rene e alla comparsa dei sintomi.
Il paziente IRIS I presenta di solito sintomi come PU/PD, proteinuria, reperti ecografici
e/o  bioptici anormali. Per questo motivo è stata stabilita una sotto-stadiazione sulla base
dei valori di proteinuria e di pressione arteriosa.
Nei soggetti  nei  quali  i  livelli  ematici  di  creatinina risultano compresi  tra  1,4 e 2,0
mg/dL (per il cane) oppure 1,6 e 1,8 mg/dL (per il gatto) è consigliabile un'analisi delle
urine  per  poter  valutare  quantitativamente  la  proteinuria  e  sottoporre  il  paziente  ad
esame ecografico e radiografico.
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I cani con creatinina superiore a 2,0 mg/dL e i gatti con creatinina superiore a 2,8 mg/dL
devono  essere  valutati  al  fine  di  comprendere  l'origine  dell'iperazotemia.  Possono
risultare azotemici per cause pre o post renali e in questo caso è necessario correggere le
alterazioni alla base dell'anomalia, oppure possono risultare azotemici per cause renali e
venire quindi classificati all'interno degli stadi IRIS III o IV e sotto-stadiati sulla base
della proteinuria e pressione arteriosa. (www.iris-  kidney.com).
1.5.1  Sotto-stadiazione sulla base della proteinuria
Il secondo step della classificazione prevede la valutazione della proteinuria, definita
come presenza di proteine nelle urine.
Queste derivano principalmente dalle albumine e dalle globuline plasmatiche.
La loro presenza può essere fisiologica o patologica, in corso di sindrome nefrosica,
glomerulonefriti, pieliti, cistiti e altri stati infiammatori dell'apparato urinario.
Per essere ritenuta significativa ai fini della sotto-stadiazione, la proteinuria deve essere
di origine renale.
Con una dieta ad alto contenuto proteico si assiste ad alti livelli di proteinuria che si
mantengono stabili nel tempo. Quando si assiste ad un suo progressivo aumento non
associato  ad  una  dieta  iperproteica,  siamo  probabilmente  di  fronte  a  un  danno
glomerulare.
In questo caso una restrizione nell'assunzione di proteine con la dieta può ridurre la
proteinuria perchè riduce l'ipertensione a livello glomerulare.
Lo scopo della sotto-stadiazione mediante il valore della proteinuria è funzionale alla
quantificazione della quota proteica persa con le urine e può essere un ausilio nella
localizzazione del danno.
La valutazione della proteinuria renale è importante poiché può essere espressione della
gravità del meccanismo lesivo operante a livello glomerulare oppure può rappresentare
un fattore di progressione della nefropatia, poiché determina sclerosi mesangiale (Guidi
G. 2006).
L'analisi della proteinuria quantitativa si basa sul rapporto tra proteinuria e creatininuria.
E'  opportuno  che  al  momento  della  valutazione  non  siano  presenti  stati  di
infiammazione o emorragie delle vie urinarie e che siano state precedentemente escluse
disprotidemie da cause diverse.
La classificazione  IRIS prevede tre  stati  di  gravità  progressiva,  basati  sul  valore  di
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UP/UC.
-Tabella 2: sotto-stadiazione sulla base dei livelli di UP/UC
UP/UC cani UP/UC gatti Sottostadio
< 0,2 < 0,2 Non proteinurico
0,2 – 0,5 0,2 – 0,4 Borderline proteinurico (BP)
> 0,5 > 0,4 Proteinurico (P)
Nei pazienti borderline proteinurici è consigliabile rivalutare la proteinuria ogni 2 mesi.
L'entità della proteinuria non è correlata alla gravità e alla progressione della malattia;
infatti pazienti allo stadio IRIS III e IV possono non mostrare alcuna perdita urinaria di
proteine (www.iris-kidney.com).
1.5.2  Sotto-stadiazione sulla base della pressione arteriosa
I pazienti in CKD vengono sottostadiati anche in base al valore della pressione arteriosa,
che rappresenta un importante indice di progressione della patologia.
Infatti l'ipertensione può causare lesioni sia a livello renale che di altri organi.
La valutazione della pressione arteriosa dovrebbe essere effettuata nelle condizioni e
con gli strumenti adatti a minimizzare la comparsa di artefatti. L'accuratezza dei dati
raccolti  dovrebbe  essere  confermata  mediante  misurazioni  seriali,  anche  in  giorni
diversi.
L'animale deve trovarsi nelle condizioni migliori, al fine di ridurre ansia e agitazione.
In base alla pressione arteriosa i pazienti vengono classificati in quattro categorie di
rischio di gravità progressivamente maggiore.
-Tabella 3: Sotto-stadiazione sulla base dei livelli di pressione arteriosa
Pressione sistolica (mmHg) Pressione diastolica (mmHg) Sottostadio
< 150 < 95 0 = rischio minimo
150 - 159 95 - 99 1 = basso rischio
160 - 179 100 - 119 2 = rischio moderato
≥ 180 ≥ 120 3 = rischio elevato
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La valutazione del rischio in questa sottostadiazione prende in considerazione anche
l'eventuale  presenza  di  alterazioni  a  livello  degli  organi  bersaglio  (cuore,  occhio,
cervello) o di complicanze. (www.iris-kidney.com).
1.8 Terapia della CKD
La terapia della CKD è diretta a correggere gli squilibri della patologia e a rallentarne la
progressione. E' una terapia da effettuare per tutta la vita, perchè la CKD è irreversibile
(Joseph W. Bartges, DVM, PhD). Un buon piano terapeutico dovrebbe essere sviluppato
per  ciascun  paziente,  in  base  alla  sua  diagnosi,  allo  stadio  di  CKD,  complicazioni
morbose coesistenti e fattori di rischio per la progressione della CKD (J. Ettinger; C.
Feldman 2010).
Il trattamento può essere di due tipi:
 terapia conservativa dietetico-farmacologica;
 terapia  sostitutiva  costituita  dall'emodialisi,  dalla  dialisi  peritoneale  o  dal
trapianto renale (quest'ultimo nel gatto) 
La  terapia  medico  conservativa  consiste  essenzialmente  nelle  misure  dietetiche  e
farmacologiche  atte  a  minimizzare  le  conseguenze  cliniche  e  fisiopatologiche  che
derivano dalla riduzione della funzione renale (Guidi G. 2006).
Gli  obiettivi  della  terapia  medico-conservativa  sono:  migliorare  i  segni  clinici
dell'uremia,  minimizzare  i  disturbi  associati  alla  perdita  di  elettroliti,  vitamine  e
minerali,  fornire  un  adeguato  apporto  nutrizionale  all'animale  e  rallentare  la
progressione della CKD (J. Ettinger; C. Feldman 2010).
L'errore da evitare è un atteggiamento rinunciatario nei confronti dei pazienti con CKD,
va tenuto presente che irreversibilità delle lesioni renali non significa irreversibilità dei
sintomi clinici (Guidi G. 2006).
1.8.1 Terapia alimentare
La terapia alimentare è un pilastro nella gestione del cane e del gatto con CKD. Sebbene
in passato la dietoterapia si basava sulla restrizione proteica, è ormai riconosciuto che ci
sono altre modifiche nella dieta molto importanti per gestire la patologia. Le diete per
animali con CKD sono ipoproteiche, hanno un ridotto contenuto di sodio e fosforo, un
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maggior contenuto di vitamina B, densità calorica e fibra solubile,  un effetto neutro
sull'equilibrio acido-base, una supplementazione di omega-3 acidi grassi poli insaturi
(PUFA) e l'aggiunta di antiossidanti. Inoltre, le diete feline sono tipicamente arricchite
con potassio supplementare (J. Ettinger; C. Feldman 2010).
La riduzione dell'introito proteico con la dieta è basata sul bisogno di minimizzare la
ritenzione di prodotti tossici del catabolismo proteico che contribuiscono ai segni clinici
dell'uremia. L'uremia è uno stato catabolico caratterizzato da una varietà di anormalità
nel metabolismo proteico, incluso un aumento della degradazione delle proteine e degli
aminoacidi e una diminuzione della sintesi  proteica muscolare stimolata dall'insulina
(Guidi G. 2006).
Siccome il grasso è più calorico rispetto a proteine e carboidrati, le diete per pazienti
con  CKD  sono  in  genere  a  più  alto  contenuto  di  grassi  rispetto  alle  diete  di
mantenimento. Le diete in commercio contengono dal 12 al 30% di grassi greggi (sulla
sostanza secca) (Joseph W. Bartges, DVM, PhD).
E' utile anche il supplemento di acidi grassi essenziali (omega6:omega3) con inversione
del rapporto (1 grammo di omega3/250 Kcal), quali precursori delle prostaglandine con
effetto vasodilatatorio renale (Guidi G. 2006).
Gli  acidi  grassi  omega  3  riducono  l'ipercolesterolemia,  l'infiammazione  e  la
coagulazione,  abbassano  la  pressione  ematica  e  migliorano  l'emodinamica  renale
(Joseph W. Bartges, DVM, PhD).
L'alimentazione renale riduce l'incidenza di crisi uremiche secondo uno studio condotto
nel 2006 su 45 gatti con CKD di stadio 2 e 3 secondo la stadiazione IRIS. A 22 di questi
gatti  è stata somministrata dieta renale,  a 23 di essi  una dieta di mantenimento.  Gli
animali  sono  stati  valutati  trimestralmente  per  24  mesi.  Una  percentuale
significativamente  maggiore  dei  gatti  alimentati  con  la  dieta  di  mantenimento  ha
manifestato episodi di crisi uremiche (26%) rispetto ai gatti alimentati con dieta renale
(0%) (Ross et al. 2006).
1.8.2 Gestione dell'iperfosfatemia
Uno  dei  modi  per  gestire  l'iperfosfatemia  è  l'utilizzo  di  diete  specifiche  per  CKD.
Queste,  contengono  dallo  0,13%  allo  0,28%  di  fosforo  (sulla  sostanza  secca),  a
differenza delle diete di mantenimento che contengono dall'1% al 2% di fosforo (sulla
sostanza secca).
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Se l'iperfosfatemia è elevata (>6 mg/dL) è bene utilizzare un chelante del fosforo. I
farmaci più comunemente usati  a questo scopo contengono alluminio.  Talvolta  sono
stati riportati segni di tossicità dall'alluminio utilizzando questi farmaci, specie di natura
neuromuscolare.  I  segni  clinici  in  questione  includono  diminuzione  del  riflesso  di
minaccia,   debolezza,  atassia,  assenza  di  riflessi  rotulei,  ottundimento  e  tetraparesi.
Tuttavia, il primo rilievo, che permette di poter fare una precoce diagnosi di tossicità da
alluminio, è la microcitosi (Polzin D.J; 2010). Altri prodotti chelanti del fosforo che non
contengono  alluminio  sono:  carbonato  di  calcio,  acetato  di  calcio  o  carbonato  di
lantanio. Anche il sucralfato può essere idoneo a questo scopo, ma rimane un chelante di
seconda scelta. Il lantanio è assorbito minimamente dal tratto intestinale, pertanto ha
una tossicità molto ridotta rispetto ai sali di alluminio; tuttavia è il più costoso e di solito
viene utilizzato quando gli altri chelanti non riescono più a controllare l'iperfosfatemia.
E' importante che il chelante del fosforo sia somministrato al momento del pasto.
Posologia:
 Chelanti contenenti alluminio (idrossido di alluminio, carbonato di alluminio e
ossido di alluminio): da 30 a 100 mg/kg/die. L'idrossido di alluminio è poco
costoso ed è  possibile  ottenere  delle  formulazioni  galeniche  in  polvere.  Non
bisogna  superare  il  dosaggio  di  100  mg/kg/die  perchè  altrimenti  si  può
manifestare  tossicità  da alluminio (microcitosi  e  in  casi  più gravi  alterazioni
neurologiche centrali e periferiche)
 Acetato  di  calcio:  da  60  a  90  mg/kg/die.  Da  evitare  se  il  paziente  ha
ipercalcemia.
 Carbonato di calcio: da 90 a 150 mg/kg/die
 Carbonato  di  lantanio:  non  è  riportata  una  dose  ufficiale  ma  si  consiglia  di
iniziare con 30 mg/kg/die. Questo chelante è tuttavia abbastanza oneroso (Polzin
D.J; 2010).
 Calcitriolo: è raccomandato nei cani con stadiazione IRIS 3 o 4
1.8.3 Gestione dell'acidosi metabolica
L'acidosi metabolica è considerata una tra le cause principali della degradazione delle
proteine muscolari. E' un fattore di progressione della CKD e c'è una correlazione tra
diminuzione del bicarbonato e declino della GFR.
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La terapia alcalinizzante ha lo scopo di:
 migliorare  i  segni  dell'acidosi  uremica,  inclusi  anoressia,  letargia,  nausea,
vomito, debolezza e perdita di peso,
 minimizzare  gli  effetti  catabolici  dell'acidosi  metabolica  sul  metabolismo
proteico,
 aiutare il paziente ad adattarsi allo stress risultante da fattori come la diarrea, la
disidratazione o l'acidosi respiratoria,
 limitare  i  danni  scheletrici  (demineralizzazione  e  inibita  crescita  dello
scheletro),
 contrastare gli effetti negativi dell'acidosi sul sistema cardiovascolare
E'  raccomandato  effettuare  la  terapia  alcalinizzante  quando i  valori  del  bicarbonato
plasmatico resta al di sotto di 15 mmol/L in cani e gatti con CKD ben idratati.
Le opzioni  terapeutiche  includono la  dieta  renale,  il  sodio bicarbonato e  il  potassio
citrato. (Polzin D.J.; 2010).
 Sodio bicarbonato: è l'agente alcalinizzante più utilizzato, ma ha scarso potere
alcalinizzante se usato per os (Guidi G. 2006) la dose iniziale suggerita è da 8 a
12 mg/kg ogni 8-12 ore (Polzin D.J; 2010).
 Citrato di K: 40-60 mg/kg ogni 8-12 ore. Può essere vantaggioso, specie nel
gatto, perchè permette di trattare con un solo farmaco l'ipokaliemia e l'acidosi
(Polzin D.J;  2010).
 Bicarbonato EV (mEq): 0,3 x peso corporeo (kg) x deficit basi (mEq/L). Deficit
basi  inteso  come  24  –  [bicarbonato  paziente].  Il  paziente  deve  ventilare
normalmente altrimenti può manifestarsi acidosi paradossa per accumulo di CO2
(Pettifer G.; 
1.8.4 Gestione dell'anemia
La correzione  dell'anemia,  indipendentemente  dai  valori  di  creatinina,  determina  un
netto  miglioramento  delle  condizioni  generali  del  soggetto.  E'  prima  necessario
risolvere:
 carenze nutrizionali (proteine, vitamine del complesso B, niacina, folati)
 deplezione di ferro
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 emorragie gastrointestinali (ulcere)
Il gold standard in medicina veterinaria è la darbopoietina (DPO), che ha una maggior
durata di azione ed è stato ipotizzato che essa sia meno immunogena dell' eritropoietina
(EPO). La DPO viene fornita in μg anziché in unità (1 μg di DPO = 200 unità di EPO),
essa è somministrata ad un dosaggio equivalente alla EPO, ma l'intervallo di dosaggio è
esteso tre volte (Polzin D.J; 2010). Il dosaggio di induzione per la DPO è di 1,5 μg/kg a
settimana,  successivamente,  una  volta  raggiunto  l'obiettivo,  la  frequenza  di
somministrazione può essere ridotta a ogni due settimane. Il dosaggio, da quel momento
in poi, deve essere regolato in base al valore dell'ematocrito, regolando la frequenza di
somministrazione, il dosaggio o entrambi (Polzin D.J; 2011)  
In alternativa è possibile utilizzare l'eritropoietina umana ricombinante alla dose di 100
U/kg sottocute 3 volte alla settimana per 3 settimane. Considerato che l'organismo ha
una reazione anticorpale all'eritropoietina, la sua utilizzazione non può essere effettuata
a  lungo  e  si  consiglia  di  intervenire  solo  quando  l'ematocrito  è  inferiore  al  20%
(Hct<20) (Guidi G. 2006).
Monitorare  l'ematocrito  è  necessario  per  operare  aggiustamenti  nel  dosaggio,  ma in
generale  questo  non deve  essere  modificato  più  di  una  volta  al  mese.  Animali  che
richiedono  più  di  150  U/kg di  EPO tre  volte  a  settimana  possono  essere  resistenti
all'eritropoietina.  Gli  effetti  avversi  che  può  dare  l'eritropoietina  sono:  ipertensione
sistemica, convulsioni, reazioni locali al sito di inoculo e lo sviluppo di anticorpi anti-
EPO (J. Ettinger; C. Feldman 2010).
E' inoltre possibile correggere la carenza di ferro (molto comune in pazienti con CKD)
con ferro destrano intramuscolo.
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Capitolo 2
L'ALIMENTAZIONE DEI PAZIENTI CON
CKD
2.1 Fabbisogno energetico e body condition score (BCS)
Il Body Condition Score (BCS) è un metodo per valutare il grasso corporeo che richiede
un'accurata palpazione dell'animale, specialmente per i soggetti a pelo lungo (Baldwin 
K. et al.; 2010).
Per i veterinari e i proprietari degli animali, la valutazione visiva dello stato di 
nutrizione di cani e gatti può essere standardizzata mediante il sistema di punteggio del 
BCS. I due sistemi più utilizzati sono i seguenti: uno è composto da 5 punti (il 
punteggio 3 corrisponde alla struttura corporea ideale) e l'altro da 9 punti (il punteggio 4
e 5 corrispondono alla struttura corporea ideale).
Con la scala a 9 punti, ogni aumento/decremento di un punto rappresenta un 
aumento/decremento di circa il 10% del peso corporeo e approssimativamente un 
aumento/diminuzione del 5% del grasso corporeo (German A.J. Et al; 2009).
Da uno studio del 2013 condotto su 87 cani (41 maschi e 46 femmine) di un'età media 
di 10 anni e con un peso medio di 20,3 kg è stato evidenziato che esiste una significativa
associazione tra BCS e spessore del grasso sottocutaneo misurato mediante radiografie 
toraciche (Linder D.E; 2013).
Da due studii condotti su un gruppo di cani e su un gruppo di gatti nel 1997 è emerso 
che a parità di punteggio di BCS, le femmine di entrambe le specie hanno dimostrato 
avere una percentuale maggiore di grasso corporeo (Laflamme D.; 1997; Laflamme D.; 
1997).
Le due scale sono molto simili (L. Case; 2011).
I criteri che aiutano a stabilire il BCS sono:
 quanto facilmente è possibile palpare le coste
 quanto è sporgente la vita e l'addome
 quanto tessuto adiposo è presente al di sotto della cute
 quanta massa muscolare è presente
(www.swayneandpartners.co.uk).
Figura 1: Schema per la determinazione del BCS nel cane a 9 punti             
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Figura 2: Schema per la determinazione del BCS nel gatto a 9 punti
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Un limite di questo sistema è la sua soggettività, essa può portare a variazioni tra i 
diversi osservatori, per cui può essere necessario avere un po di allenamento in ambito 
morfometrico.
Cani e gatti al loro peso ideale dovrebbero avere una forma a clessidra se visti dall'alto e
la vita deve poter essere osservabile dietro le coste. Nei soggetti a pelo lungo, invece, la 
vita deve poter essere palpabile al di sotto del pelo dell'animale (L. Case; 2011)
Nell'insufficienza renale cronica sono 4 gli obiettivi della terapia alimentare:
 prevenire l'anoressia e la perdita di peso corporeo
 mantenere un'adeguata GFR
 prevenire lo sviluppo di iperparatiroidismo secondario
 limitare la produzione di tossine uremiche
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Per prevenire il catabolismo proteico endogeno che sfocia in malnutrizione ed 
esacerbazione dell'azotemia, bisogna somministrare sufficiente energia al paziente.
L'assunzione di energia deve essere stabilita su base individuale in funzione delle 
esigenze del paziente facendo riferimento a determinazioni seriali del peso corporeo e 
del punteggio di condizione corporea. Carboidrati e grassi costituiscono le fonti non 
proteiche di energia presenti nella dieta. Le formulazioni studiate per il trattamento dell’
insufficienza renale cronica sono tipicamente realizzate con un elevato contenuto di 
grassi perché questi apportano il doppio dell'energia per grammo rispetto ai carboidrati.
Di conseguenza i grassi aumentano la densità energetica della dieta che permette al 
paziente di riuscire a coprire i propri fabbisogni nutrizionali impiegando un volume di 
cibo minore. La riduzione del volume di cibo minimizza la distensione gastrica, che a 
sua volta riduce le probabilità di comparsa di nausea e vomito (D. Elliott, H. Lefebvre; 
2006).
La formula della RER (resting energy requirements), ovvero il fabbisogno energetico a 
riposo viene calcolato come segue:
RER= 30 x (peso [kg]) + 70
Spesso i soggetti con CKD sono anoressici, le cause imputabili sono l'ipergastrinemia, 
l'acidosi metabolica, le tossine uremiche, ma spesso la causa è meccanica, ovvero le 
ulcerazioni orali che possono causare dolore, infezioni e periodontite. Se il paziente è 
anoressico o disoressico da più di 3-5 giorni e viene ri-alimentato con il 100% delle 
calorie calcolate, si può manifestare la sindrome da ri-alimentazione. Questa, è una 
sindrome composta da molteplici disturbi metabolici che avvengono durante la 
reintroduzione di cibo per via orale, enterale o parenterale in pazienti denutriti o 
anoressici. Nei gatti colpisce maggiormente gli apparati neurologico e ematologico; nei 
cani, gli apparati ematologico, cardiaco e neurologico; nell'uomo invece, comprende 
una serie di squilibri elettrolitici e colpisce maggiormente gli apparati ematologico, 
cardiaco, polmonare, neurologico e neuromuscolare. Nei gatti, si può assistere a 
iperglicemia, ipokaliemia, ipomagnesiemia, ipofosfatemia. Nei cani si può assistere 
inoltre a depressione del miocardio, disfunzioni piastriniche e leucocitarie, ipokaliemia, 
ipofosfatemia, ipomagnesiemia (Lippo N.; Byers C.G.; 2008).
Questo avviene perchè in questi soggetti si ha un forte calo del metabolismo che 
comporta una minor attività dell'insulina, una ridotta capacità di utilizzare il glucosio e 
una perdita di massa magra metabolicamente attiva. Quindi, il rilascio di insulina 
conseguente all'introito di carboidrati con la dieta in presenza di uno stato catabolico 
con totale deplezione di nutrienti, sembrerebbe essere la causa scatenante la sindrome 
(Crook et al.; 2001).
Le linee guida per evitare il pericolo da sindrome da ri-alimentazione, consigliano di 
alimentare il paziente dopo aver corretto gli squilibri elettrolitici. Quindi, per i primi 3 
giorni, nei pazienti a rischio, è bene somministrare una quantità inferiore di calorie 
rispetto alla RER. Si consiglia di somministrare il 20% della RER durante il primo 
giorno, incrementando la quota calorica gradualmente nei giorni successivi (Chan D.L; 
2015).
Successivamente, dopo il terzo giorno, possiamo aumentare la quota calorica giornaliera
per combattere lo stato ipercatabolico, utilizzando questa formula (Datz C.; 2014) :
MER (manteinance energy requirement) = 30 x (peso [kg]) +70 x (1,4)
Osservando nel tempo le variazioni del BCS è possibile modificare l'apporto energetico 
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in base alla risposta del soggetto. Se l'animale perde peso, è necessario aumentare la 
razione giornaliera.
Da uno studio retrospettivo su 100 cani affetti da CKD è emerso che punteggi BCS 
maggiori al momento della diagnosi erano associati ad un miglioramento del tempo di 
sopravvivenza (Parker V.J. et al.; 2011). 
2.2 Proteine
La prima tappa del catabolismo degli amminoacidi consiste nel distacco del gruppo 
amminico come ammoniaca nella reazione catalizzata dalla glutammicodeidrogenasi, un
enzima molto abbondante nei mitocondri. Questo enzima è importante perché 
rappresenta l’unico sistema efficiente di deaminazione di un amminoacido; tutti gli altri 
amminoacidi perdono il gruppo amminico prevalentemente trasferendolo sull’acido alfa
chetoglutarico attraverso reazioni di transaminazione, producendo acido glutammico. La
costante di equilibrio della reazione catalizzata dalla glutammico deidrogenasi è 
piuttosto bassa; ciò significa che la presenza anche di piccole quantità di  ammoniaca 
libera fa decorrere la reazione in senso inverso generando acido glutammico da acido 
alfa  chetoglutarico. Ciò impoverirebbe la cellula (e in particolare i mitocondri) di 
questo fondamentale intermedio metabolico, in particolare del ciclo dell’acido citrico, 
riducendo grandemente la produzione di energia, una condizione cui sono 
particolarmente sensibili le cellule nervose. Questo è il motivo dell’elevata tossicità 
dell’ammoniaca per gli organismi superiori e quindi della necessità dell’evoluzione di 
sistemi efficienti per la sua pronta eliminazione o trasformazione in molecole meno 
tossiche (detossificazione) da eliminare successivamente.
Dunque, gli organismi devono neutralizzare l’ammoniaca non appena questa è stata 
prodotta. A seconda della forma in cui eliminano l’azoto degli amminoacidi, gli animali 
vengono classificati come ammoniotelici, uricotelici o ureotelici. Gli organismi 
ammoniotelici (pesci e altri organismi acquatici), eliminano l’azoto direttamente come 
ammoniaca attraverso la pelle, le branchie o i reni; gli animali uricotelici (uccelli e molti
insetti) trasformano l’ammoniaca liberata dagli amminoacidi in acido urico il quale, a 
causa della limitata  solubilità, viene eliminato con le urine, che si presentano dense per 
la limitata quantità di acqua presente; infine, gli animali ureotelici (mammiferi e anfibi) 
eliminano l’ammoniaca sotto forma di urea, meno tossica.
Data la notevole tossicità dell’ammoniaca, la conversione di questa in urea, che avviene 
nel fegato, rappresenta un processo biochimico di estrema importanza e assai 
dispendioso in termini energetici. La trasformazione dell’ammoniaca in urea avviene 
attraverso una serie ciclica di reazioni (ciclo dell’urea – figura 1). Le reazioni del ciclo 
dell’urea sono localizzate in parte nei mitocondri e in parte nel citosol. Il ciclo ha inizio 
dentro i mitocondri con la reazione tra carbamilfosfato e una molecola di ornitina, 
l’accettore che viene rigenerato al termine di ogni ciclo, per dare citrullina; questa, 
grazie a uno specifico sistema di trasporto presente nella membrana mitocondriale  
interna, passa nel citoplasma, dove va incontro alle ulteriori trasformazioni del ciclo. Si 
può notare in particolare che il secondo dei due atomi di azoto dell’urea è fornito da una
molecola di acido aspartico, che può averla ricevuta da altri amminoacidi per 
transaminazione sull’acido ossalacetico, un altro importante accettore di gruppi 
amminici. Questa reazione richiede la rottura di due legami fosforici ad alta energia di 
una terza molecola di ATP. Un'anomalia del ciclo porta invariabilmente all’aumento 
della quantità di ammoniaca presente nel sangue (iperammoniemia), con danni più 
limitati al sistema nervoso e con la possibilità di un parziale miglioramento limitando al 
massimo l’apporto alimentare di proteine. Infatti il flusso degli atomi di azoto attraverso
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il ciclo dell’urea varia con la composizione della dieta, e un massiccio contenuto di 
proteine alimentari costringe le cellule a metabolizzare pesantemente queste ultime con 
una massiccia produzione di ammoniaca e quindi di urea (Stefani M.; Taddei N.; 2011). 
Da qui si evince l'importanza della funzionalità renale nell'escrezione di urea, in quanto,
in corso di insufficienza renale, il rene non risulta più totalmente efficiente 
nell'escrezione dell'urea, con accumulo di quest'ultima nell'organismo. 
                    Figura 3: Ciclo dell'urea (Stefani M.; Taddei N.; 2011)
I presupposti teorici su cui si basa la formulazione di una dieta che contenga una ridotta 
quantità di proteine di elevata qualità si fondano sulla premessa che la riduzione 
controllata di  amminoacidi non essenziali esiti in un calo della produzione di cataboliti 
azotati con  conseguente miglioramento dei segni clinici, anche se la funzione renale 
resta essenzialmente immutata. In effetti, gli studi condotti hanno dimostrato che 
modificare l’assunzione di proteine con la dieta può ridurre il livello dell’azotemia ed 
apportare dei benefici clinici in cani con insufficienza renale cronica (Polzin et al, 1983;
Finco et al, 1985; Polzin & Osborne, 1988; Polzin et al, 1983; Leibetseder & Neufeld, 
1991; Jacob et al, 2002). E' stato inoltre dimostrato, che diete iperproteiche (con il 40% 
di proteine sulla sostanza secca) hanno effetti deleteri in cani con insufficienza renale 
(Polzin D.J. Et al.; 1983).
Prima di operare una restrizione proteica è necessario però distingue due condizioni 
sulla base dei dati clinici: 
 Classe IRIS stadio 1 – 2: in queste fasi dell’ insufficienza renale, la filtrazione 
glomerulare dei nefroni funzionanti è aumentata e la capacità selettiva della 
barriera glomerulare è alterata, portando a un incremento del passaggio di 
proteine nel filtrato glomerulare. A questo si somma un compromesso processo 
di riassorbimento a livello tubulare, dovuto a processi di fibrosi e 
infiammazione interstiziale. La restrizione proteica è stata dimostrata nel ratto e 
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nell’uomo ridurre il grado di filtrazione glomerulare e la proteinuria, mentre nel
cane e nel gatto sono ancora presenti pareri discordanti. Alcuni autori hanno 
riscontrato che la restrizione proteica non riduce l’ipertensione, l’ipertrofia e 
l’iperfiltrazione glomerulare e quindi non è in grado di limitare la progressione 
della malattia (Brown et al. 1990, Brown et al. 1991). Altri lavori nel cane 
hanno invece dimostrato un’associazione positiva tra il grado di assunzione 
proteica e il grado di proteinuria (Polzin et Osborne 1988) e poiché la 
proteinuria (UPC) è stata dimostrata essere correlata con il rischio aumentato di 
morbilità uremica e mortalità del cane (Jacob et al. 2005), sarebbe interessate 
conoscere a fondo l’associazione tra restrizione alimentare proteica, la 
proteinuria e la progressione dell'insufficienza renale cronica. 
  Classe IRIS 3 – 4: l’eccesso di proteine nella dieta può esacerbare l’azotemia. 
Diversi studi hanno evidenziato che, modificando l’apporto dietetico delle 
proteine a cani nefropatici, il livello di azotemia può essere ridotto, evitando la 
malnutrizione proteica e migliorando quindi le condizioni cliniche (Polzin et al 
1983, Finco et al 1985, Polzin et Osborne 1988, Jacob 2002). Gli animali con 
classe IRIS III/IV possono quindi ricevere benefici se alimentati con diete a 
restrizione proteica. I fabbisogni minimi proteici nei cani e gatti con 
insufficienza renale cronica non sono a oggi conosciuti, ma si può presumere 
siano vicini a 2,2-2 g/kg peso vivo/die nel cane e 3,3-3,5/kg peso vivo/die nel 
gatto (NRC 2006). 
Anche se uno studio condotto sui ratti ha evidenziato che la restrizione proteica è utile 
nel rallentare la patologia, le ricerche condotte su cani e gatti non supportano questa tesi
(Finco DR et al.; 1994; Finco DR et al.; 1998). Non è tutt’ora chiarito se la restrizione 
proteica influisca sui meccanismi di ipertensione, ipertrofia ed iperfiltrazione 
glomerulare nel cane e nel gatto, determinando la progressione della nefropatia. 
Sicuramente l’eccessiva restrizione aggrava il rischio di malnutrizione (Burkholder WJ. 
Et al.; 2004).
Tuttavia, quando l'insufficienza renale cronica viene diagnosticata in un cane o in un 
gatto attraverso i segni clinici, una GRF diminuita o alterazioni dei parametri 
biochimici, modificare la quota proteica assunta con la dieta può essere d'aiuto per 
gestire i segni clinici. L'urea è il più abbondante tra i metaboliti azotati ed è facilmente 
misurabile nel sangue. La sua concentrazione riflette quella di altre tossine azotate più 
nocive e può essere usata come indice per monitorare l'estensione della malattia e dei 
segni clinici (Langston CE; 2006). Insieme, questi composti causano nausea, vomito, 
diuresi osmotica e una diminuzione della vita dei globuli rossi. Normalizzare i livelli di 
urea e di altri prodotti di scarto azotati attraverso una moderata restrizione proteica 
alimentare contribuisce al ritorno dell'appetito, all'aumento di peso e al miglioramento 
degli altri segni clinici. 
Le proteine ingerite in eccesso, rispetto al fabbisogno del paziente, sono metabolizzate 
in energia, urea e altri cataboliti che devono poi essere escreti dai reni. Allo stesso 
modo, quando l'animale ingerisce meno proteine rispetto al suo fabbisogno oppure è in 
uno stato catabolico, utilizza le proteine corporea per ricavare energia e per sintetizzare 
urea.
A tal proposito, uno degli obiettivi della terapia alimentare è quello di fornire una 
quantità ottimale di proteine e adeguate calorie di origine non proteica per prevenire la 
distruzione di tessuto corporeo. E' opportuno trovare un bilanciamento fornendo una 
dieta con una restrizione proteica, che riesca a migliorare i segni clinici e a prevenire la 
malnutrizione  (Case P. et al.; 2011).
L'obiettivo terapeutico è mantenere la BUN inferiore a 80 mg/dL. Seguendo le linee 
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guida, per cani lievemente o moderatamente azotemici, che non mostrano segni di 
uremia, è consigliata una dieta con un quantitativo moderato di proteine (dal 15% al 
20% di proteine sulla sostanza secca); se il paziente è uremico, si consiglia una dieta più
restrittiva, contenente dal 9% al 15% di proteine sulla sostanza secca. E' stato visto che 
diete contenenti meno di 2 gr/kg/die di proteine provocano malnutrizione proteica 
(Polzin et al.; 1983). La restrizione proteica nei gatti azotemici deve essere attuata 
tenendo a mente che il gatto è un carnivoro stretto e si consigliano a tal scopo, diete 
contenenti dal 28% al 32% di proteine sulla sostanza secca (Brown S.A. et al.; 1998).
In caso di grave malattia renale, bisogna diminuire la quota proteica per avvicinarsi a un
livello vicino al fabbisogno minimo giornaliero dell'animale. A seconda della gravità dei
segni clinici, è richiesta una dieta che contenga tra il 10 e il 15% di proteine, a patto che 
queste siano di alto valore biologico (Devaux C, Polzin DJ, Osborne CA; 1996).
Grazie alla dieta, è possibile osservare un miglioramento dei segni clinici in 2-4 
settimane. Bisognerebbe monitorare settimanalmente i valori di BUN ed urea per 
decidere se aumentare o diminuire la quota proteica (P. Case et al.; 2011).
La dieta per gatti con CKD deve tener conto che il gatto ha un maggior fabbisogno 
proteico ed è incapace di adattarsi alle diete ipoproteiche. Da uno studio condotto su 
gatti con CKD è emerso che una dieta con ridotti livelli di proteine e fosforo ha 
contribuito alla riduzione dei livelli di BUN e fosfatemia (Harte J, Markwell P, 
Moraillion R; 1994).
Una raccomandazione generale è che i gatti con CKD, similmente ai cani, devono 
essere alimentati con il più alto livello di proteine atto a controllare l'uremia e i segni 
clinici associati. E' di fondamentale importanza monitorare i gatti che assumono una 
dieta che comporta restrizione proteica per poter valutare se ci sono segni di 
malnutrizione (Polzin DJ, Osborne CA, Lulich JP; 1996).
Segni di carenza proteica includono: ipoalbuminemia, anemia, perdita di peso, perdita di
massa magra. Se si dovessero manifestare questi segni, la quota proteica deve essere 
aumentata. In entrambi cani e gatti, è molto importante il tipo di proteina introdotta con 
la dieta; deve essere altamente digeribile e ad elevato valore biologico. Le fonti che la 
contengono sono le uova, i prodotti lattiero-caseari, le proteine di soia isolate e alcune 
carni magre (P. Case et al.; 2011).
Le diete sottoposte a modificazione dei livelli proteici moderano anche l’entità della 
poliuria e polidipsia perché si ha una riduzione dell’apporto dei soluti che giungono ai 
reni sotto forma di cataboliti azotati. Si può anche avere un calo dell’entità dell’anemia, 
dato che i cataboliti azotati sono ritenuti coinvolti nei processi di emolisi, accorciamento
della sopravvivenza degli eritrociti, perdita ematica attraverso le ulcere gastroenteriche 
e compromissione della funzione piastrinica (D Elliott, H. Lefebvre; 2006).
Lo scopo della restrizione delle proteine nella dieta è quello di ridurre il più possibile 
l’urea plasmatica evitando al tempo stesso la malnutrizione proteica. Anche se non è una
delle principali tossine uremiche, l’urea è considerata un indicatore di tutti i cataboliti 
azotati, per cui si presume che le terapie studiate per ridurre la concentrazione dell’urea 
diminuiscano anche quella delle altre tossine uremiche e siano solitamente correlate ad 
un miglioramento clinico (Leibetseder & Neufeld, 1991; Hansen et al, 1992; Jacob et al,
2002).
La concentrazione dell’urea può essere influenzata dall’assunzione di proteine con la 
dieta, disidratazione, catabolismo, sanguinamento gastroenterico, sepsi e 
somministrazione di farmaci (glucocorticoidi, tetracicline) (D Elliott, H. Lefebvre; 
2006).
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2.3 Calcio e Fosforo
Il fosforo è un elemento fondamentale per molte funzioni fisiologiche, tra cui lo 
sviluppo scheletrico, il metabolismo minerale, la composizione e la funzionalità delle 
membrane cellulari fosfolipidiche, i segnali cellulari, l'aggregazione piastrinica e il 
trasferimento di energia mitocondriale. Tre organi sono coinvolti nell'omeostasi del 
fosforo: intestino, reni e scheletro (Figura 2). Gli ormoni responsabili della modulazione
dei livelli ematici di fosforo sono la vitamina D (primariamente il calcitriolo) e il 
paratormone, o PTH (Bartges J.; Polzin D.J.; 2011). Il calcitriolo promuove 
l'assorbimento di calcio e di fosfato a livello gastroenterico e renale, inibendo nel 
contempo il rilascio di calcitonina (che invece abbassa la calcemia, stimola 
l'eliminazione tubulare di calcio e contrasta gli effetti del PTH). Il paratormone è 
sintetizzato dalle ghiandole paratiroidi e se si manifesta ipocalcemia esso aumenta la 
mobilizzazione del calcio dall'osso e a livello renale promuove il metabolismo del 
calcidiolo nella sua forma attiva, il calcitriolo.
E' stato inoltre evidenziato il ruolo di fattori circolanti, le fosfatonine, nella regolazione 
della concentrazione ematica del fosforo, sono ormoni che regolano la sua escrezione 
(Moe and Sprague 2008).
Il bilancio del fosforo è determinato dalla relazione tra l'introduzione di quest'ultimo 
mediante la dieta e la sua escrezione renale. L'assorbimento intestinale di fosforo è in 
gran parte passivo, anche se in piccola parte è regolato attivamente. L'assorbimento 
passivo avviene nel digiuno e nell'ileo. L'assorbimento duodenale è regolato dall' 
1,25(OH)2 colecalciferolo mediante un meccanismo di trasporto attivo sodio 
dipendente. L'assorbimento del fosforo è ostacolato dalla formazione di complessi nel 
lume intestinale: calcio, alluminio e lantanio formano complessi insolubili con il fosforo
e ne ostacolano l'assorbimento. I reni sono responsabili della regolazione quotidiana 
della fosfatemia. Il fosforo introdotto è regolarmente escreto dai reni attraverso le urine. 
PTH e FGF-23 sono i maggiori ormoni regolatori dell'escrezione renale di fosforo, 
mentre l'assunzione con la dieta è il principale regolatore non ormonale. Il fosforo non 
legato a proteine (circa l'85%) è liberamente filtrato attraverso i capillari glomerulari. 
Circa l'80-90% del fosforo filtrato è poi riassorbito, soprattutto dal tubulo prossimale, 
sito primario del riassorbimento del fosforo; un ulteriore riassorbimento si può avere nel
tubulo distale (Bartges J.; Polzin D.J.; 2011). Il riassorbimento di fosforo coinvolge il 
cotrasportatore sodio-fosfato Npt2b (Moe and Sprague 2008). 
Questo processo di trasporto è saturabile e presenta un trasporto massimo Tm. I fattori 
che aumentano l'escrezione di fosforo sono l'iperfosfatemia e il paratormone; 
quest'ultimo inibisce il cotrasportatore (Bartges J.; Polzin D.J.; 2011). Durante la CKD 
si assiste a una diminuzione della GFR e quindi a una ritenzione del fosforo, questo 
comporta il rilascio di FGF-23 e la soppressione della sintesi di 1,25(OH)2 
colecalciferolo e più tardivamente un aumento del rilascio di PTH; questi eventi 
promuovono la fosfaturia e riducono l'assorbimento renale di fosforo (Gutierrez et al. 
2005).
Un aumento cronico del rilascio di PTH provoca un'eccessiva demineralizzazione ossea 
e cambiamenti patologici associati alla perdita ossea (Case P. et al.; 2011).
A causa di questa risposta, lo sviluppo dell'iperfosfatemia in corso di CKD non si 
verifica immediatamente, bensì quando la capacità di tali adattamenti viene superata e la
GFR è diminuita di almeno il 20% (Bartges J.; Polzin D.J.; 2011).
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    Figura 4: regolazione del metabolismo del fosforo (Cockwell P.; 2015)
Si parla di iperfosfatemia, quando i livelli ematici di fosforo nel cane e nel gatto sono 
rispettivamente maggiori di 5,5 mg/dL e 6 mg/dL. Le conseguenze cliniche 
dell'iperfosfatemia sono prevalentemente una conseguenza dell'ipocalcemia associata 
(tetania, convulsioni e diminuzione della contrattilità cardiaca). Generalmente, con 
l'aumento della fosfatemia, si ha una diminuzione della calcemia. Questo avviene a 
causa di diversi fattori tra cui la diminuzione della sintesi di 1,25(OH)2 colecalciferolo 
che porta a una diminuzione dell'assorbimento intestinale di calcio, e il deposito di 
complessi calcio-fosforo nei tessuti. Quelli che sono maggiormente colpiti dalla 
mineralizzazione sono gli organi che si occupano dell'escrezione di protoni, come lo 
stomaco e i reni (Bartges J.; Polzin D.J.; 2011).
Le calcificazioni ectopiche si verificano con più probabilità quando il prodotto tra calcio
e fosforo è superiore a 55 mg/dL (Moe and Sprague 2008). 
Un obiettivo della terapia medica è quello di normalizzare la fosfatemia e prevenire la 
demineralizzazione ossea e la deposizione di cristalli di fosfato di calcio nei tessuti 
molli. Quando l'insufficienza renale non è grave e il livello di fosforo nel sangue è 
lievemente aumentato, una dieta renale, che contiene un ridotto quantitativo di fosforo 
rispetto a una dieta di mantenimento, può essere sufficiente a raggiungere la 
normalizzazione della fosfatemia. Quando invece la malattia è in uno stato più avanzato,
la dieto terapia non sempre riesce a regolarizzare la fosfatemia e bisogna ricorrere 
all'utilizzo di chelanti del fosforo (Case P. et al.; 2011).
In uno studio su cani con riduzione della funzionalità renale indotta chirurgicamente, gli
animali alimentati con una dieta a basso tenore di fosforo (0,44 % sulla S.S.) 
presentavano una sopravvivenza del 75%, contro un valore del 33% in quelli che 
consumavano una dieta ricca di fosforo (1,44 % sulla S.S.) (Finco et al, 1992).
La restrizione alimentare di fosforo deve essere proporzionale al grado di disfunzione 
renale. Inizialmente dovrebbe essere utilizzata una dieta contenente meno dello 0,5% di 
fosforo sulla sostanza secca (meno dello 0,6% se è una dieta per gatti) (Brown S.A. Et 
al.; 1998).
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Nell’insufficienza renale cronica, il calcio della dieta è meno importante dei fosfati e si 
può osservare ipo -, normo- o ipercalcemia (D Elliott, H. Lefebvre; 2006).
Si parla di ipercalcemia quando la concentrazione di calcio totale è maggiore di 12 
mg/dL nei cani e di 11 mg/dL nei gatti. Le conseguenze cliniche che si possono avere in 
corso di ipercalcemia sono diverse; per quanto riguarda l'apparato urinario, la 
manifestazione più precoce nel cane è l'inabilità di concentrare le urine, che conduce a 
PU/PD compensatoria (Kruger J.M; Osborne C.A; 2011).
I valori del peso specifico delle urine di pazienti ipercalcemici sono spesso di 1.030, in 
genere meno di 1.020 (Kruger et al.; 1996). 
Se l'ipercalcemia è cronica o grave, possiamo avere vasocostrizione renale e 
nefrocalcinosi (Kruger J.M; Osborne C.A; 2011).
Altre manifestazioni cliniche che si possono avere in corso di ipercalcemia, nei soggetti 
ipercalciurici, sono la formazioni di uroliti di fosfato di calcio o ossalato di calcio 
(Lulich et al.; 2004) e infezioni batteriche del tratto urinario (Feldman and Nelson; 
2004).
La CKD, sia in cani e gatti che negli esseri umani, è comunemente associata a 
iperparatiroidismo secondario renale, caratterizzato ematologicamente, da una calcemia 
normale o diminuita, iperfosfatemia, aumento della concentrazione di PTH, 
diminuzione della concentrazione ematica di calcitriolo, FGF-23 ed inoltre, iperplasia 
delle paratiroidi (Polzin et al. 2005; Moe and Sprague; 2008). E' possibile che si 
instauri, nel tempo, una forma irreversibile di ipercalcemia paradossa (chiamata 
“iperparatiroidismo terziario”) in pazienti affetti da iperparatiroidismo secondario 
(Kruger J.M; Osborne C.A; 2011).
L'ipocalcemia è spesso una conseguenza di cambiamenti biochimici ed endocrini 
associati ad uno stato avanzato di CKD. Negli stadi iniziali di CKD, le concentrazioni 
ematiche di calcio e fosforo rientrano nei range di riferimento perchè avvengono 
fenomeni compensatori nel metabolismo e nella regolazione di calcitriolo, PTH e 
fosfatonine (Polzin et al. 2005; Moe and Sprague 2008). 
Quando la funzionalità renale diminuisce, tuttavia, gli effetti della ritenzione del fosforo
e la diminuita sintesi di calcitriolo predominano e l'ipocalcemia si palesa, a causa 
dell'incremento dei complessi calcio-fosforo, ridotto assorbimento di calcio mediato dal 
calcitriolo e una maggiore resistenza scheletrica all'azione del PTH. La combinazione di
basso calcitriolo, ipocalcemia, iperfosfatemia e un'elevata concentrazione di fosfatonine 
stimolano la secrezione di PTH e la progressione in iperparatiroidismo secondario 
renale (Kruger J.M; Osborne C.A; 2011).
L'eccesso di PTH può favorire la nefrocalcinosi e la progressiva perdita della 
funzionalità renale (Nagode et al.; 1996). 
I segni clinici dell'ipocalcemia sono variabili, dipendono dal grado di ipocalcemia e 
dalla durata di quest'ultima, si manifestano quando il valore del calcio totale scende al di
sotto di 6-7 mg/dL (Feldman and Nelson; 2004).
I segni clinici, quando presenti, coinvolgono il sistema neurologico e neuromuscolare 
(convulsioni, tetania, tremori muscolari, fascicolazioni e crampi, zoppia, andatura 
rigida, atassia) ma possono coinvolgere anche il sistema cardiovascolare (bradicardia, 
tachicardia, ipotensione), gastrointestinale (anoressia, vomito, diarrea, perdita di peso), 
respiratorio (l'animale ansima), oftalmico (cataratta) e urinario (poliuria, polidipsia) 
(Feldman and Nelson 2004; Schenck et al. 2006).
2.3 Vitamine, minerali ed elettroliti
Il sodio è un altro elettrolita da tenere sotto controllo in pazienti con CKD, in quanto il 
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suo aumento per alterata escrezione renale può portare ad aumento della pressione 
sistolica, nei cani con CKD, infatti, è comune l’ipertensione (Jacob et al, 2003) ed è 
stata indicata come uno dei fattori che contribuiscono alla progressione 
dell’insufficienza renale. Jacob F. riporta che rispetto a quelli che presentano una 
pressione sistolica normale, i cani con nefropatia cronica ad insorgenza spontanea e con 
pressione sistolica superiore a 180 mm Hg hanno maggiori probabilità di sviluppare una
crisi uremica e venire a morte (Jacob et al, 2003). Inoltre, il rischio di sviluppo di crisi 
uremica e di morte aumentano significativamente al crescere della pressione sistolica. 
Tuttavia, è stato visto che modificare l’assunzione di sodio da 0,5 a 3,25 g Na/1000 kcal
non ha influito sullo sviluppo dell’ipertensione o sulla velocità di filtrazione 
glomerulare in cani con riduzione renale indotta chirurgicamente (Greco et al, 1994). 
Infatti, le concentrazioni ideali di so dio nella dieta in cani con CKD non sono ancora 
state chiaramente definite. Le attuali raccomandazioni sono di utilizzare diete con livelli
di sodio normali o sottoposti a lieve restrizione. La capacità di correggere rapidamente 
l’escrezione del sodio in risposta alle modificazioni dell’assunzione viene gravemente 
compromessa man mano che l’insufficienza renale progredisce. Se l’assunzione del 
sodio viene rapidamente ridotta, possono insorgere disidratazione e contrazione 
volumetrica con il potenziale rischio di provocare un danno renale. Quindi, si 
raccomanda di passare gradualmente dalla precedente dieta dell’animale a quella a 
ridotto tenore di sale (D Elliott, H. Lefebvre; 2006).
Anche il potassio è coinvolto. La carenza di potassio (ipokaliemia) è stata vista in gatti 
con CKD come risultato di aumentata perdita urinaria e ridotta assunzione, ma è 
raramente riscontrata nel cane (Polzin DJ, Osborne CA, Ross S; 2000; Dow SW, 
Fettman MJ, Smith KR et al.; 1990).
Non tutti i gatti con CKD sono ipokaliemici, pertanto i livelli di potassio devono essere 
monitorati frequentemente in modo da poterne regolare l'apporto dietetico. Questo, può 
essere aggiunto in forma di integratore alimentare come gluconato di potassio o citrato 
di potassio o può essere integrato con la fluidoterapia (Polzin DJ, Osborne CA, Ross S; 
2005).
Le vitamine sono molecole organiche in grado di funzionare come enzimi essenziali, 
precursori enzimatici o coenzimi in molti processi metabolici. La maggior parte delle 
vitamine non possono essere sintetizzate dall'organismo e devono essere introdotte 
mediante il cibo. Esse sono classificabili in due gruppi: vitamine liposolubili e vitamine 
idrosolubili. Quelle liposolubili sono la A, la D, la E e la K; quelle idrosolubili sono la 
vitamina C e il quelle del gruppo B. Le vitamine liposolubili sono escrete, mediante la 
bile, attraverso le feci, invece, quelle idrosolubili sono escrete attraverso le urine (Case 
P. et al.; 2011).
Tuttavia le diete disponibili in commercio per il trattamento dell’insufficienza renale 
contengono al loro interno una quantità aggiuntiva di vitamine idrosolubili e non 
necessitano di ulteriori integrazioni. Uno studio recente ha riportato che i cani con 
nefropatia ad insorgenza spontanea presentavano concentrazioni plasmatiche di retinolo 
più elevate rispetto a quelli sani (Raila et al, 2003). Quindi, sembra prudente evitare gli 
integratori contenenti vitamina A.
E' noto che negli uomini con CKD vi è un aumento nella produzione dei radicali liberi 
che può contribuire alla progressione della patologia (Hasselwander O, Young IS; 1998)
e che quindi la somministrazione di antiossidanti riduce lo stress ossidativo negli esseri 
umani con malattia renale (Peuchant E, Delmas-Beauvieux MC, Dubourg L; 1997).
Anche se non è ancora stato dimostrato nei cani e nei gatti, è stato evidenziato attraverso
uno studio, che nei topi la somministrazione di vitamina E ha rallentato la progressione 
della malattia renale (Hahn S, Krieg RJ Jr, Hisano S; 1999).
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In condizioni normali, il rene riesce a regolare il pH mediante il riassorbimento di 
bicarbonato: l'85% di esso viene riassorbito a livello del tubulo contorto prossimale, il 
10% a livello dell'ansa di Henle e il 5% nel dotto collettore. In particolare, a livello del 
tubulo prossimale, il riassorbimento di bicarbonato non è diretto, esso viene legato ad 
un protone (escreto in scambio con uno ione Na: antiporto Na/H). Si forma quindi acido
carbonico a partire dal bicarbonato (HCO3) e lo ione idrogeno. L'anidrasi carbonica 
presente sulla membrana, accelera la formazione di CO2 e H2O a partire dall'acido 
carbonico. Quindi, si riforma HCO3 che viene scambiato con Na o Cl verso il sangue. 
Per ogni molecola di HCO3 riassorbita, è escreto un protone.
Man mano che la funzione renale declina, la capacità da parte del rene di regolare il pH 
mediante l’escrezione renale di ioni idrogeno e il riassorbimento di ioni bicarbonato 
viene ridotta e insorge un’acidosi metabolica. Quest’ultima aumenta l’ammoniogenesi 
renale, che induce infiammazione tubulare e lesioni dovute ad attivazione del 
complemento, contribuendo alla progressione dell’insufficienza renale. L'integrazione 
con bicarbonato di sodio o citrato di potassio può contribuire a migliorare i danni dovuti
all'aumento della produzione di ammoniaca da parte dei reni e può essere d'aiuto nel 
trattare l'acidosi metabolica (D Elliott, H. Lefebvre; 2006).
2.4 Omega 3 e omega 6
Uno dei fattori che influenzano la progressione della malattia renale è la presenza di un 
aumento della pressione vascolare intrarenale, in particolare all'interno dei capillari 
glomerulari. Nei ratti, manipolazioni che aumentano la pressione glomerulare 
contribuiscono alla progressione della CKD e i fattori che riducono l'ipertensione 
glomerulare sono protettivi per il rene (Fries JWU, Sandstrom DJ, Meyer TW; 1989; 
Brenner B.M, Meyer T.W, Hostetter T.H., 1982).
Modifiche dei livelli di acidi grassi omega 3 influenzano nei ratti la pressione 
glomerulare e quindi la progressione della patologia. Tuttavia, mentre alcune ricerche 
hanno evidenziato vantaggi nell'alimentazione con acidi grassi omega 3, altre hanno 
scoperto che l'alimentazione con questa classe di acidi grassi è associata ad un 
peggioramento di questa patologia nei ratti (Logan JL, Michael UF, Benson B; 1997; 
Barcelli U., Miyata J.; Ito Y. et al.; 1986).
Similmente, mentre alcuni pazienti umani con forme immuno mediate di patologia 
renale hanno beneficiato della supplementazione di acidi grassi omega 3, altri non 
hanno mostrato alcun cambiamento (Donadio JV, Bergstralh EJ, Offord KP; 1994).
Come i ratti e gli esseri umani, i cani e i gatti con CKD sviluppano ipertensione 
glomerulare (Brown SA, Brown CA; 1995) pertanto diminuire la pressione glomerulare 
può essere di beneficio in questi pazienti (Barcelli U, Miyata J, Ito Y; 1986).
I lipidi assunti con la dieta influenzano la pressione intrarenale attraverso gli effetti sul 
metabolismo renale degli eicosanoidi. Questi ultimi, prodotti a partire dagli acidi grassi, 
sono uno dei tanti mediatori dell'infiammazione in molti diversi tessuti corporei.
Durante la risposta infiammatoria, il rilascio e il metabolismo degli acidi grassi omega 6
produce prostaglandine, leukotrieni, acido idrossieicosatetraenoico e trombossano A-2 
(TXA2). Due eicosanoidi derivati dagli omega 6, la prostaglandina E2 (PGE2) e la 
prostaciclina, sono vasodilatatori e proinfiammatori e aumentano il flusso di sangue al 
rene  e la GFR.
Gli eicosanoidi derivati dagli acidi grassi omega 3 sono agenti infiammatori meno 
potenti e i trombossani derivati dagli omega 3 hanno meno effetti vasocostrittivi e meno
effetto aggregante sulle piastrine.
Poichè gli acidi grassi omega 3 e omega 6 competono per gli stessi sistemi enzimatici, 
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aumentando le concentrazioni tissutali di acidi grassi omega 3, si ha una diminuzione 
degli eicosanoidi derivati dagli acidi grassi omega 6, quindi una down-regulation della 
risposta infiammatoria intrarenale (P. Case et al.; 2011).
E' stato visto che c'è un collegamento tra trombossani, prostaglandine e progressione 
della malattia renale (Brown SA; 1998).
Questa teoria è basata su studi che suggeriscono che l'ipertensione glomerulare è 
interessata da eicosanoidi renali e che la supplementazione con acidi grassi omega 3 
(olio di pesce marino) possa ridurre l'ipertensione renale e rallentare la progressione 
della CKD (Bauer JE, Markwell PJ, Rawlings JM; 1999).
Uno studio ha misurato gli effetti di tre differenti tipi di grasso sulla GFR di cani con 
insufficienza renale indotta (Brown SA, Brown CA, Crowell WA; 1998).
I cani sono stati alimentati con una dieta a basso contenuto di grassi integrata con olio di
pesce (fonte di acidi grassi omega 3), con olio di cartamo (fonte di acidi grassi insaturi 
omega 6) o sego (fonte di acidi grassi saturi omega 6) per un periodo di 20 mesi.
I cani alimentati con la supplementazione di olio di pesce hanno avuto una riduzione 
della proteinuria, creatinina sierica, colesterolo e trigliceridi rispetto ai cani che hanno 
assunto olio di cartamo o sego. Mentre 6 cani su 7 alimentati con la dieta arricchita di 
acidi grassi omega 6 alla fine dei 20 mesi ha mostrato perdita progressiva della funziona
renale, i cani alimentati con dieta integrata con acidi grassi omega 3 non hanno mostrato
segni di progressione e in realtà hanno avuto alla fine del periodo un miglioramento nel 
valore della loro GFR che ha evidenziato quindi un miglioramento della loro 
funzionalità renale.
Questi risultati suggeriscono che gli acidi grassi omega 3 possono essere nefroprotettivi 
e che l'integrazione con acidi grassi omega 6 può contribuire alla progressione della 
patologia. Un secondo studio ha esaminato gli effetti dell'integrazione con acidi grassi 
in cani affetti spontaneamente da CKD (Bauer J, Crocker R, Markwell P; 1997).
Questi cani sono stati alimentati con integrazioni di olio di cartamo o olio di pesce 
marino per un periodo di 6 settimane. 
I cani alimentati con il supplemento di omega 3 hanno mantenuto stabile la GFR per 
l'intero periodo di 6 settimane e mostrato una diminuzione a livello urinario di PGE2. 
Nei cani che hanno assunto olio di cartamo è aumentata la GFR e la concentrazione 
urinaria di PGE2. Anche se i cani che hanno assunto olio di cartamo avevano valori di 
GFR più elevati, si è teorizzato che si trattasse di un effetto di breve durata causato 
dall'incremento del flusso ematico renale. L'aumento di PGE2 è indicativo di aumento 
della pressione intrarenale, che nel tempo può contribuire alla progressione della 
malattia.
Attualmente è consigliabile non somministrare integratori contenenti acidi grassi omega
6 ad animali domestici affetti da CKD. Al contrario, può essere utile aumentare le 
concentrazioni nella dieta di acidi grassi omega 3.
Un modo di aumentare gli acidi grassi omega 3 è quello di aggiungerli come 
supplemento alla dieta e un tipo di approccio è quello di regolare il rapporto tra acidi 
grassi omega 6 e omega 3 nel cibo (P. Case et al.; 2011). Sebbene un rapporto ideale per
animali affetti da malattia renale non è stato identificato, l'evidenza corrente suggerisce 
che sia benefico una dieta contenente un rapporto di 5:1 fra omega 3 ed omega 6 
(Brown SC, Brown CA, Crowell WA; 1996).
2.5 Fibre
La ridotta capacità renale di espellere i prodotti finali del catabolismo proteico è una 
delle cause maggiori dei segni uremici e delle alterazioni di laboratorio osservate in 
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animali con CKD. Fornendo una quota moderatamente ridotta di proteine di alta qualità 
attraverso la dieta si può ridurre l'escrezione dei prodotti finali azotati. Un approccio 
aggiuntivo per gestire l'eliminazione di azoto è alterare il percorso di escrezione. Ci 
sono prove che dimostrano che la quantità e il tipo di fibra assunta con la dieta influenza
l'escrezione di azoto e la concentrazione di urea nel sangue. In particolare, l'assunzione 
di fibra fermentescibile altera il flusso di urea e di ammoniaca nel grosso intestino e nel 
cieco con conseguente spostamento dell'escrezione di urea dai reni attraverso le urine, al
grande intestino attraverso le feci. Poichè è possibile un percorso alternativo 
nell'escrezione di urea la sua concentrazione a livello ematico diminuisce (P. Case et al.;
2011).
E' stato dimostrato che la dieta con fibre fermentescibili provoca l'escrezione di azoto 
con le feci in diverse specie, tra cui esseri umani, ratti, cani e gatti (Vickers RJ, Sunvold 
GA, Reinhart GA; 1992; Titens I, Livesey G, Eggum BO; 1996).
L'alimentazione contenente fibra fermentescibile causa un aumento della crescita e 
dell'attività della flora batterica nell'intestino crasso. Questo, è accompagnato da 
aumento del flusso ematico al colon e dall'escrezione di azoto (Howard MD, Kerley 
MS, Mann FA; 1997).
I batteri intestinali che proliferano sintetizzano l'enzima ureasi, che converte l'urea in 
ammoniaca ed anidride carbonica. L'ammoniaca viene successivamente utilizzata dai 
batteri come fonte di azoto per la sintesi proteica. Questo processo funziona per 
rimuovere l'azoto ureico dalla circolazione, incorporarlo in proteine batteriche e infine 
espellerlo attraverso le feci (P. Case et al.; 2011).
L'effetto della fibra fermentescibile sui modelli di escrezione di azoto è stato studiato 
nei cani. Quando cani adulti sono stati alimentati con una dieta contenente una miscela 
di fibre fermentescibili (polpa di barbabietola , frutto-oligosaccaridi [FOS], e gomma 
arabica) la digeribilità della materia secca e della materia organica è diminuita a causa 
dell'escrezione dei componenti della fibra non fermentescibile e dell'aumento della 
massa batterica (Reinhart GA, Sunvold GD; 1998).
Questo è stato accompagnato da una lieve diminuzione della digeribilità proteica 
(91,3% contro 88,2%). Sempre secondo lo studio di Reinhart G.A e Sunvold G.D, i cani
alimentati con una dieta contenente fibre avevano un buon fecal index score, senza 
riportare effetti negativi come la diarrea o la formazione di feci molli. Questi risultati 
supportano la teoria che la fibra fermentescibile può essere utilizzata per ripartire 
l'escrezione dell'azoto attraverso i batteri intestinali nel cane. Sarebbe quindi possibile in
questo modo, alimentare i cani con una dieta più proteica senza avere un impatto 
negativo sull'azotemia e sui relativi segni associati (P. Case et al.; 2011).
Quando cani con CKD indotta sperimentalmente sono stati nutriti con un cibo integrato 
con una miscela di fibre fermentescibili, la GFR è rimasta invariata, mentre il valore 
della BUN e l'escrezione urinaria di urea sono diminuite (Brown SA, Reinhart GA, 
Haag M; 1998). Poichè non vi è stato alcun cambiamento sulla funzionalità renale, 
questo indica che la ridotta concentrazione di urea nel sangue era il risultato di una 
maggior escrezione per via fecale.
Inoltre, la nefropatia moderata può alterare la motilità duodenodigiunale e diminuire il
tempo di transito delle feci nel colon (Lefebvre et al, 2001). Quindi, la fibra alimentare 
può essere utile per migliorare la salute e la motilità gastroenteriche. 
Anche se sui gatti sono state condotte meno ricerche, ci sono evidenze che inserendo 
una moderata quantità di fibre fermentescibili nella loro dieta vi sia un aumento 
dell'azoto fecale e una diminuzione dell'escrezione di azoto per via urinaria (Sunvold 
GD, Vickers RJ, Reinhart GA; 2000).
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2.6 Antiossidanti
Si ritiene che il danno ossidativo endogeno a carico di proteine, lipidi e DNA svolga un 
ruolo importante nella progressione della nefropatia nell’uomo (Locatelli et al, 2003; 
Cochrane et al, 2003).
I principi nutritivi come la vitamina E, la vitamina C, la taurina, i carotenoidi ed i 
flavanoli sono efficaci antiossidanti che intrappolano le varie specie di radicali liberi. È 
stato dimostrato che i pazienti umani con nefropatia cronica presentano concentrazioni 
più basse di vitamina E e vitamina C e concentrazioni elevate dei marcatori della 
perossidazione lipidica (Jackson et al, 1995). Questi studi suggeriscono che i pazienti 
umani con nefropatia cronica sono colpiti da stress ossidativo. Le indagini condotte nei 
ratti hanno suggerito che l’integrazione con vitamina E possa modulare il danno 
tubulointerstiziale e la glomerulosclerosi, ipotizzando che questa vitamina possa 
rallentare la progressione del danno renale (Hahn et al, 1998; 1999). Uno studio in 
bambini con glomerulosclerosi segmentale focale ha riferito che l’integrazione con 
vitamina E diminuiva la proteinuria (Tahzib et al, 1999). Non è stato condotta alcuna 
indagine per valutare lo stress ossidativo o lo status antiossidante nei cani con 
nefropatia.
I flavanoli, una sottoclasse dei flavonoidi, sono antiossidanti polifenolici che si trovano 
in una varietà di vegetali. I vegetali che possiedono elevate concentrazioni di flavanoli 
sono rappresentati da cacao, uva e tè verde.
L’epigallocatechina gallato è riconosciuto come uno dei flavanoli più attivi nella 
protezione contro l’ossidazione. All’interno dei vegetali, questi composti sono potenti 
antiossidanti che proteggono l’integrità della membrana cellulare e del materiale 
genetico. Inoltre, i flavanoli chelano gli ioni metallici come il ferro ed il rame, il che 
può contribuire a determinare la loro attività antiossidante impedendo che i metalli di 
transizione redox-attivi catalizzino la formazione di radicali liberi. Inoltre, i flavanoli 
sembrano anche modulare i sistemi enzimatici antiossidanti.
È stato visto che i flavanoli possono essere utili in corso di nefropatia. Questi composti 
stimolano la produzione di ossido nitrico, che determina il rilasciamento del sistema 
vascolare. La somministrazione giornaliera dei flavanoli in ratti è stata associata ad una 
significativa riduzione sia della pressione sistolica che di quella diastolica (Jouad et al, 
2001).
I flavanoli sembrano ridurre la pressione capillare glomerulare nei ratti con 
insufficienza renale cronica mediante:
1) stimolazione della produzione di ossido nitrico 
2) rilasciamento delle fibre muscolari lisce
3) inibizione dell’enzima angiotensina convertente. 
.
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Capitolo 3
IL SONDINO ESOFAGOSTOMICO
3.1 Tipologie di sondini esofagostomici
La nutrizione enterale è indicata per le condizioni in cui è necessaria l'assunzione orale 
di cibo o in cui si ha un'insufficienza di calorie cronica e può essere utile per integrare 
fluidi o per somministrare farmaci in animali intrattabili (B. Hodson e K.M Tobias; 
2014).
La nutrizione enterale, fornita attraverso l'applicazione di un sondino nel tratto 
gastroenterico, è più fisiologico, meno costoso rispetto alla nutrizione parenterale e può 
essere mantenuto dopo la dimissione ospedaliera. La nutrizione enterale aiuta a 
mantenere l'integrità della mucosa intestinale, diminuendo la traslocazione batterica, 
diminuendo il rischio di complicazioni quali la polmonite e la sepsi (L. S. Waddell e K. 
E. Michel; 1998).
Il sondino esofagostomico può essere indicato anche quando i costi elevati precludono 
l'impiego di una sonda gastrostomica percutanea inserita per via endoscopica (PEG) 
(Shane W. Bateman, C. Anthony Buffington, Cheryl Holloway, 2006). 
Il sondino rinoesofageo è uno dei più semplici da posizionare (figura 5).
Figura 5: sondino rinoesofageo (L. S. Waddell e K. E. Michel; 1998).
La procedura è rapida e di solito non richiede sedazione o anestesia. Il materiale 
necessario alla procedura comprende un tubo rinoesofageo utilizzato in medicina umana
o un piccolo catetere di gomma (da 5 a 12 French), la soluzione di lidocaina come 
anestesia locale e il filo da sutura per fissare il sondino al naso del paziente. Questi 
materiali sono poco costosi e facilmente reperibili. La lunghezza del tubo può essere 
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stabilita misurandolo prima dell'applicazione e dobbiamo considerare che il sondino 
deve arrivare circa alla decima o all'undicesima costa. L'obiettivo è di avere la parte 
terminale del tubo nell'esofago distale e non nello stomaco per ridurre l'irritazione dello 
sfintere esofageo e il reflusso gastrico. Il posizionamento del tubo può essere 
confermato dalla pressione negativa all'aspirazione del tubo o dalla radiografia toracica 
laterale (Abood SK, Buffington CA; 1991). Il tubo rinoesofaeo, come tutti gli altri tubi 
da alimentazione, deve essere tenuto chiuso quando non è utilizzato, per evitare l'entrata
di aria e quindi una dilatazione gastrica. In genere è utilizzato anche un collare 
elisabettiano, per evitare che l'animale rimuova il tubo.
Questi sondini sono utilizzati in animali anoressici ma con scarsi o assenti episodi di 
vomito. Pazienti con riflesso di deglutizione anormale o megaesofago, non sono 
candidati ideali per questo tipo di tubo da alimentazione. Di tanto in tanto, dopo il 
vomito, un animale può vomitare il tubo e masticare la porzione distale.
Prima di alimentare il paziente, è bene assicurarsi del corretto posizionamento aspirando
il tubo e verificando che ci sia una pressione negativa. Questi tubi da alimentazione 
sono utili per pazienti che non necessitano di questo trattamento per lunghi periodi 
(massimo 1-2 settimane), devono inoltre essere utilizzate diete liquide perchè il 
diametro della sonda è molto piccolo. Alcuni pazienti sono riluttanti a nutrirsi 
spontaneamente quando il tubo rinoesofageo è in sede, rendendo difficile capire quando 
la nutrizione tramite sonda non è più necessaria (L. S. Waddell e K. E. Michel; 1998).
Un'altra opzione per la nutrizione enterale è il sondino esofagostomico (figura 6). A 
differenza del sondino rinoesofageo, nel sondino esofagostomico, per poter essere 
applicato, è necessaria l'anestesia generale. Si utilizzano tubi di calibro maggiore (dai 14
ai 18 French) per cui è possibile somministrare una dieta semiliquida anziché una dieta 
liquida. Non sono richieste apparecchiature speciali per l'applicazione di questo tipo di 
sonda.
Il sondino esofagostomico è un miglioramento di quello faringostomico, che era usato 
in precedenza ma aveva una forte incidenza di ostruzione delle vie respiratorie superiori
(Rawhngs CA, 1993).
Queste sonde sono in genere utilizzate per periodi brevi (fino a 3 settimane), ma è 
possibile anche utilizzarle per un lungo periodo (L. S. Waddell e K. E. Michel; 1998).
   Figura 6: Sondino esofagostomico (L. S. Waddell e K. E. Michel; 1998).
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Un'altra tecnica di alimentazione enterale, ideale nei pazienti che necessitano di essere 
nutriti tramite sonda per un lungo periodo, mesi o occasionalmente anni, è la 
gastrotomia endoscopica percutanea o PEG. Essa è diventata popolare con l'utilizzo 
dell'endoscopio. E' richiesta l'anestesia generale per l'applicazione della sonda. 
Mediante l'endoscopio, è possibile visualizzare l'area dello stomaco in cui il tubo verrà 
posizionato. Se il medico ha dimestichezza con l'endoscopia, l'operazione risulta essere 
molto rapida. Se il cane dovesse strapparsi la sonda dalla parete addominale si può 
instaurare una peritonite, questa complicazione può essere prevenuta applicando 
all'animale un collare elisabettiano (L. S. Waddell e K. E. Michel; 1998).
3.2 Tecnica chirurgica di applicazione
L'operazione chirurgica per l'applicazione del sondino esofagostomico è di breve durata 
e non richiede attrezzature particolari.
L'attrezzatura richiesta comprende:
 Garze con clorexidina oppure alcool e betadine per la preparazione asettica del 
campo chirurgico
 Guanti sterili
 Teli sterili per il drappeggio
 Porta aghi sterile (B. Hodson e K.M Tobias; 2014).
 Portalama con lama da bisturi #15 o #11
 Pinze emostatiche Kelly o Carmalt curve di grandi dimensioni
 Sonda alimentare adeguata di gomma (diametro da 14 a 18 French)
 Filo da sutura cutanea monofilamento adeguato al paziente (Shane W. Bateman, 
C. Anthony Buffington, Cheryl Holloway, 2006).
 Materiale per la fasciatura (cotonina e vetrap)
La tecnica è la seguente:
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Il paziente è in anestesia generale, intubato e in decubito laterale destro (se si utilizzano 
kit per esofagastomia, seguire le istruzioni che lo accompagnano).
Misurare in anticipo la sonda per assicurarsi che il suo apice si collochi a livello 
dell'esofago distale (punto d' ingresso all'ottava costa) (Shane W. Bateman, C. Anthony 
Buffington, Cheryl Holloway, 2006).
E' possibile tagliare la punta del tubo per dargli una lunghezza appropriata; in 
alternativa, se il tubo non necessita di essere accorciato, è possibile apporre dei tagli 
laterali per prevenire episodi di ostruzione del tubo in futuro. Il tubo deve essere 
sufficientemente lungo in modo tale che l'estremità prossimale all'uscita del collo possa 
essere leggermente ricurva lontano dalla testa (B. Hodson e K.M Tobias; 2014).
Tricotomizzare e preparare in modo asettico la cute del lato sinistro del collo 
caudalmente al ramo mandibolare. E' possibile utilizzare la clorexidina oppure passaggi 
alternati di alcool e betadine (3+3). Ricordare che la clorexidina agisce in 30 secondi, 
mentre il betadine richiede un contatto con la cute di almeno due minuti. Il campo 
chirurgico va preparato avendo l'accortezza di distribuire il prodotto in direzione 
centrifuga in maniera tale da allontanare i germi e il pelo dall'area chirurgica.
Con una mano inserire la pinza emostatica curva nella cavità orale con la curvatura 
rivolta lateralmente; se necessario, usare un' apribocca per facilitare il posizionamento 
della pinza emostatica. Far avanzare la pinza emostatica nell'esofago e con l'altra mano 
dell'operatore (sterile) percepire la punta della pinza emostatica sul versante laterale 
sinistro del collo.
Posizionare l'apice della pinza emostatica all'altezza del corpo della seconda o terza 
vertebra cervicale e il più distante possibile dalla vena giugulare (doccia). Spingere 
verso l'esterno o l'alto per “tendere” la cute del collo.
Afferrare con il pollice e l'indice (della mano sterile) la punta delle pinze emostatiche e 
premere con decisione verso il basso per tendere la cute sopra la punta delle pinze per 
mantenerle fissate in sede e prevenirne lo spostamento (figura 7) (Shane W. Bateman, C.
Anthony Buffington, Cheryl Holloway, 2006).
La parete esofagea può strapparsi se la pinza si apre prima di penetrare nella pelle, 
quindi deve restare chiusa finchè la punta non sporge attraverso l'incisura cutanea (B. 
Hodson e K.M Tobias; 2014).
Eseguire sempre con la mano sterile un'incisione con lama evertente direttamente 
sull'apice della pinza facendo entrare in contatto la punta metallica con la lama del 
bisturi. Non spostare la lama fino a quando la punta della pinza emostatica non 
fuoriesce dall'incisione. Lo scopo è di allargare prudentemente l'incisione con la sola 
pressione della pinza emostatica ed è auspicabile evitare un'incisione ampia o irregolare.
Sospingere la punta della pinza emostatica (sempre chiusa) verso l'esterno attraverso 
l'incisione. Se si percepisce resistenza, la lama del bisturi può essere “vibrata” 
lievemente per permettere il passaggio della pinza emostatica.
Una volta creata un'incisione adeguata. aprire le branche della pinza emostatica, 
posizionare l'estremità distale della sonda alimentare (in maniera sterile) parallelamente 
alla pinza e clamparla. Ritirare la sonda attraverso la bocca fino alla lunghezza adeguata
e rimuovere la pinza.
Dirigere l'estremità distale della sonda nell'esofago e far avanzare la sonda il più 
distante possibile (figura 8).
Delicatamente esercitare una trazione sulla sonda che fuoriesce dal collo e ruotarla 
mentre si tenta di farla avanzare in sede nel faringe del paziente. La sonda deve essere 
rettilinea e non piegata. Se si è ottenuto un posizionamento corretto e senza flessure la 
sonda potrà essere avanzata e ritirata facilmente dall'incisione esofagea con scarsa 
resistenza. A questo punto cambiarsi i guanti con altri guanti sterili e suturare la sonda 
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alla cute con una sutura bloccante a sandalo romano.
Verificare il corretto posizionamento della sonda con un capnografo portatile (nessuna 
onda visibile e una misurazione di anidride carbonica di fine espirazione di 0 mmHg) o 
con due proiezioni radiografiche (laterolaterale e ventrodorsale) del torace prima di 
risvegliare il paziente e somministrare l'alimento (Shane W. Bateman, C. Anthony 
Buffington, Cheryl Holloway, 2006).
 Figura 7: applicazione del feeding tube (Shane W. Bateman, C. Anthony Buffington, 
Cheryl Holloway, 2006).
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Figura 8: posizionamento del feeding tube (Shane W. Bateman, C. Anthony Buffington, 
Cheryl Holloway, 2006).
Un'altra tecnica per l'inserimento della sonda esofagostomica è quella di van Noort, che 
prevede l'utilizzo del kit percutaneo (contenente sonda, guida rigida per l'inserimento e 
ago con guaina apribile): 
 ago da 10 G, lunghezza 5 cm con guaina apribile, da utilizzare insieme a 
cateteri da 10 French (gatto);
 ago da 8 G, lunghezza 7 cm con guaina apribile; da utilizzare insieme a cateteri 
da 12 French (gatto e cani di piccola taglia);
 ago da 7 G, lunghezza 7 cm con guaina apribile; da utilizzare insieme a cateteri 
da 14 French (cani di taglia medio-grande)
Altri strumenti richiesti sono: 
 Garze con clorexidina oppure alcool e betadine per la preparazione asettica del 
campo chirurgico;
 Guanti sterili;
 Teli sterili per il drappeggio;
 Filo da sutura cutanea monofilamento adeguato al paziente;
 Materiale per la fasciatura (cotonina e vetrap)
La tecnica è la seguente:
Il paziente è in anestesia generale, intubato e in decubito laterale destro.
Tricotomizzare e preparare in modo asettico la cute del lato sinistro del collo 
caudalmente al ramo mandibolare. E' possibile utilizzare la clorexidina oppure passaggi 
alternati di alcool e betadine (3+3).
Un assistente introduce la guida rigida attraverso la bocca fino all'esofago medio-
cervicale. L'assistente ruota la guida fino a che sia possibile percepire al tatto la sua 
apertura distale attraverso la cute. Eseguire in questo punto un'incisione cutanea di 5-10 
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mm. Introdurre l'ago e la guaina apribile come corpo unico nel foro distale della guida 
rigida dopo l'attraversamento di breccia cutanea, sottocute e parete esofagea. 
Mantenendo in sede la guaina, rimuovere l'ago e poi la guida rigida. Misurare la sonda 
esofagostomica dal punto di ingresso dell'ago fino alla ottava costa (esofago distale). 
L'assistente contrassegna la lunghezza richiesta con il pennarello indelebile oppure con 
il cerotto. Introdurre la sonda esofagostomica attraverso la guaina all'interno 
dell'esofago fino alla marcatura precedentemente apposta. Afferrando entrambi i lati 
della guaina, sfoderarla e rimuoverla, lasciando in sede solo la sonda. Eseguire quindi 
una radiografia toracica per confermare il corretto posizionamento della sonda, la cui 
punta deve essere localizzata nel terzo distale dell'esofago. Fissare la sonda con una 
sutura a sandalo romano. Coprire la sonda con una fasciatura sterile (Bexfield N.; Lee 
K.; 2014).
3.3 Vantaggi e svantaggi del sondino esofagostomico
I vantaggi dell'applicazione del sondino esofagostomico includono un costo minimo del 
materiale, l'utilizzo di attrezzature limitate e facilmente reperibili da parte del 
veterinario, un rapido e facile posizionamento specialmente in gatti e cani di piccola 
taglia. 
Il sondino generalmente è ben tollerato e non interferisce con l'assunzione di cibo e con 
l'abbeverata per via orale. Esso inoltre permette di somministrare l'alimento in forma 
frullata, aiutando a nutrire animali che per motivi fisici (ad esempio fratture 
mandibolari, stomatiti importanti) o per motivi metabolici (ad esempio l'insufficienza 
renale) sono diventati anoressici, non riescono ad assumere il fabbisogno calorico 
necessario o non riescono ad assumere terapie per via orale.
Il sondino inoltre, ha il vantaggio di non irritare né bloccare la faringe o la laringe e può 
essere rimosso in qualsiasi momento senza l'ausilio dell'anestesia. (B. Hodson e K.M 
Tobias; 2014).
Lo svantaggio principale, è che per inserire un sondino è necessaria l'anestesia generale 
con intubazione endotracheale, quindi bisogna considerare il rischio anestesiologico, 
che può arrivare anche ad essere alto in soggetti anziani o con patologie renali e/o 
cardiache. Gli animali devono essere completamente anestetizzati per minimizzare il 
rischio di vomito in seguito al riflesso, provocato dal passaggio del sondino attraverso la
faringe.
Altro svantaggio è il difficile posizionamento in pazienti obesi o di taglia molto grande, 
tuttavia quando si effettua l'applicazione in una razza gigante ci si può aiutare con un 
applicatore per tubi esofagei (ELD tube applicator).
Il sondino esofagostomico è controindicato in pazienti che presentano vomito 
persistente e non è indicato in pazienti che hanno subito di recente un intervento 
chirurgico esofageo o che hanno disordini esofagei come il megaesofago, stenosi, 
neoplasie o esofagite (B. Hodson e K.M Tobias; 2014).
3.4 Gestione del sondino esofageo
Il sondino esofageo può essere facilmente gestito a casa dai proprietari senza grosse 
difficoltà. Bisogna mantenere la ferita pulita disinfettandola quotidianamente con 
betadine e poi ricoprirla con un bendaggio leggero o con una benda tubolare elastica 
(Shane W. Bateman, C. Anthony Buffington, Cheryl Holloway, 2006).
In seguito all'operazione chirurgica, prima di dimettere l'animale, viene studiato un 
piano alimentare tenendo conto del fabbisogno energetico del paziente e della 
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composizione analitica del mangime selezionato. Quindi viene calcolata la RER, il 
fabbisogno energetico a riposo, del paziente. In base all'attività fisica, o a fattori quali la 
gravidanza o l'allattamento, si può decidere di somministrare un quantitativo alimentare 
superiore alla RER, per raggiungere o mantenere un adeguato peso corporeo e body 
condition score.
I primi tre giorni verrà fornito, ai pazienti anoressici da più di 3 giorni, una quota 
energetica inferiore rispetto a quella calcolata con la RER (da 1/2 a 1/3 della RER, 
dipende dalle situazioni), per evitare la sindrome da rialimentazione, come illustrato nel 
capitolo 2.
Il quantitativo di cibo da somministrare (calcolato in base alla RER e alla composizione 
analitica della marca selezionata) sommato alla quota di acqua da addizionare al 
mangime, va suddiviso in più pasti, circa 4/6 al giorno, in base alla capacità gastrica 
stimata del paziente (per cani e gatti la capacità è stimata a 5-10 ml/kg nella fase di 
reintroduzione del cibo, successivamente si può alzare a 45-90 ml/kg) (B. Hodson e 
K.M Tobias; 2014). E' possibile aggiungere al pasto integratori, fermenti lattici o 
chelanti (ad esempio idrossido di alluminio), in base alle esigenze del paziente.
Il cibo va frullato insieme alla quota di acqua e ad eventuali integratori fino a ridurlo ad 
una soluzione omogenea (tipo purea). Deve assumere un aspetto cremoso e non 
presentare grumi al suo interno che possono rendere difficoltosa la somministrazione o 
provocare ostruzioni.
Tenere a mente che le diete da recupero intasano meno il tubo e hanno una maggiore 
densità calorica ma possono provocare diarrea. 
Nel piano alimentare viene anche riportata, oltre che la modalità di preparazione del 
cibo e la ricetta, anche la modalità di somministrazione. Viene utilizzata una siringa di 
alimentazione ed è buona norma, prima di somministrare il pasto, ripulire il sondino con
10 ml di acqua. Successivamente, iniziare a introdurre il cibo mediante la siringa, 
tenendo con una mano il punto in cui la siringa si inserisce nel sondino esofagostomico, 
assicurandosi la stabilità di questa al suo interno. E' importante somministrare il cibo 
lentamente, soprattutto nei pazienti di piccola taglia. E' possibile che si manifesti nausea
se questa operazione viene fatta velocemente; quando si nota questo sintomo (scialorrea,
conati addominali), interrompere la somministrazione e riprendere dopo qualche 
minuto. Tra una siringa di cibo e la successiva, bisogna mantenere chiusa l'estremità del 
tubo, altrimenti l'entrata di aria può causare dilatazione gastrica e meteorismo. Quando è
stata somministrata tutta la razione di cibo, è buona norma introdurre 10 ml di acqua per
pulire la sonda alimentare.
Il piano alimentare viene quindi consegnato al proprietario dopo essere stato spiegato in 
modo esaustivo dal veterinario.
Durante le visite successive di controllo, il veterinario deve assicurarsi che la 
disinfezione effettuata dal proprietario sia avvenuta in maniera corretta, deve pulire 
accuratamente la ferita con del betadine rimuovendo eventuali incrostazioni ed 
assicurarsi che non vi sia infezione. Nel caso si evidenzi la presenza di pus è possibile 
ricorrere alla somministrazione di creme antibiotate e/o effettuare dei lavaggi sterili.
3.5 Complicazioni
Le complicazioni includono:
 l'ostruzione del tubo da cibo o farmaci è molto comune. E' possibile che il tubo 
si ostruisca a causa di un cibo non adeguatamente frullato o a causa di 
compresse tritate in forma grossolana, di farmaci solidi o che si cementificano 
nel caso non sia ripulita bene la sonda (ad esempio sucralfato). E' possibile 
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risolvere l'intasamento irrigando con acqua calda e alternando la pressione con 
l'aspirazione. In caso di insuccesso, può essere instillata nel tubo acqua gassata 
oppure un enzima pancreatico, e dopo aver atteso un'ora, riapplicare sul tubo la 
pressione e l'aspirazione. Le ostruzioni raramente necessitano di una guida per 
sbloccare il tubo. Per prevenire questo problema, il tubo dovrebbe essere 
sciacquato con 10 ml di acqua prima e dopo ogni pasto (B. Hodson e K.M 
Tobias; 2014). In caso di ostruzione è possibile anche somministrare 5 ml di 
coca-cola;
 Edema della testa e del collo in seguito ad un bendaggio troppo stretto (B. 
Hodson e K.M Tobias; 2014). In questo caso, è bene allentare il bendaggio in 
maniera che sia possibile il naturale drenaggio;
 Cellulite e infiammazione peri-stomale. Questo rischio è elevato se viene 
effettuata un'errata sutura. Generalmente si risolve con la rimozione del tubo e 
con una terapia locale sulla ferita;
 Emorragie durante il posizionamento del tubo (non comuni), possono avvenire 
se l'incisione sulla cute è effettuata prima che le pinze siano state spinte 
energicamente attraverso la parete esofagea e il tessuto sottocutaneo, o per 
erronea incisione di grossi vasi, per incisioni eccessivamente grandi o, ancora, se
il paziente ha patologie che comportano deficit coagulativi;
 Perdita esofagea attraverso la parete esofagea. Può verificarsi in pazienti molto 
giovani con tessuto friabile, se sono stati ripetuti vari tentativi per far passare il 
tubo o se il foro è eccessivamente largo;
 Corpo estraneo gastrico (raro). Può verificarsi se il paziente vomita e morde il 
tubo ingerendolo;
 Dislocazione del tubo. Richiede la sostituzione in anestesia generale. Il 
riposizionamento immediato attraverso lo stoma esistente è possibile se il tubo è 
stato a sufficienza in posizione e ha permesso la formazione di tessuto fibroso;
 Polmonite ab ingestis. E' una potenziale complicazione. Tra i fattori di rischio vi 
sono: l'assenza del riflesso della tosse, la compromissione dello stato mentale del
soggetto, lesioni neurologiche, ventilazione meccanica, presenza di malattie 
della laringe e pregresse polmoniti ab ingestis. In questi pazienti è preferibile 
considerare l'applicazione di sonde per digiunostomia o per gastrostomia.
 Infezioni ed ascessi. Possono verificarsi in seguito ad errata o assente 
disinfezione della ferita o ad un bendaggio non efficiente. 
Le complicazioni intra-operatorie sono invece le seguenti:
 Se le punte della pinza emostatica restano lievemente aperte durante l'incisione, 
una striscia di mucosa esofagea potrebbe restare intrappolata tra le ganasce della 
pinza. Quando la sonda viene spinta nell'esofago dalla cute, la striscia di tessuto 
renderà difficoltoso ritirare la sonda nell'esofago fino a quando il tessuto non si 
lacera o la sonda si sposta dalla pinza emostatica. Quindi, è bene non aprire le 
punte della pinza emostatica fino a quando non sono completamente libere 
dall'incisione cutanea ed esofagea;
 Se la sonda non torna rettilinea o resta flessa durante l'inserimento nell'esofago 
si può procedere alle seguenti verifiche: assicurarsi che l'apice della sonda sia 
posizionato nell'esofago e non in trachea, ritirare delicatamente la sonda 
dall'incisione del collo e continuare a ruotarla, rendersi conto che la sonda ha un 
diametro insufficiente per cui possiede insufficiente resistenza alla tensione o 
non ha memoria per tornare retta o raddrizzarsi (assicurarsi che la sonda abbia 
un calibro di almeno 14 French), è comunque consigliabile verificare sempre il 
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corretto posizionamento della sonda mediante radiografia del torace;
Se  è  stata  accidentalmente  lacerata  la  vena  giugulare,  adottare  le  seguenti  misure:
applicare una pressione diretta  alla  ferita per diversi  minuti  per  prevenire la perdita
ematica, estendere l'incisione e isolare la giugulare, quindi legarla al di sopra e al di
sotto della lacerazione sacrificando il vaso (Shane W. Bateman, C. Anthony Buffington,
Cheryl Holloway, 2006).
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PARTE SPERIMENTALE
Scopo della tesi
Obiettivo del presente studio è stato di valutare l'andamento di peso corporeo, BCS, 
calcio totale, fosforo, potassio, sodio, bicarbonato, urea, creatinina e reticolociti in un 
gruppo di cani con diagnosi di insufficienza renale cronica gestiti mediante sondino 
esofagostomico, in contrapposizione ad un gruppo di cani in insufficienza renale cronica
gestiti senza sondino e valutare il possibile ruolo prognostico di quest'ultimo nel 
management di questi pazienti.
Infatti, mentre è stato già indagato nello studio Lippi del 2016 l'andamento di urea, 
creatinina, fosforo e BCS in un gruppo di cani, alcuni gestiti con sondino e altri senza, 
nell'arco di tre mesi di tempo ed è emerso che nei pazienti con sondino questi parametri 
sono migliorati e che la sopravvivenza nei soggetti con sondino era maggiore rispetto ai 
soggetti del gruppo di controllo; non è ancora chiaro se l'utilizzo del sondino 
esofagostomico possa influire positivamente sui parametri oggetto di questo studio già 
nei primi giorni di utilizzo. 
Materiali e metodi
1. Casistica
Il presente studio ha preso in considerazione 22 cani in insufficienza renale cronica 
(CKD) condotti presso l' Ospedale Didattico Veterinario “Mario Modenato” dell' 
Università di Pisa nel periodo compreso tra Gennaio 2014 e Luglio 2016. Sono stati 
inclusi in questo studio, soggetti a cui è stata diagnosticata insufficienza renale cronica, 
quindi che presentavano iperazotemia da più di tre mesi ed alterazioni morfologiche 
renali riconducibili a nefropatia cronica. I soggetti sono stati suddivisi in due gruppi, 
uno con sondino esofagostomico e l'altro un gruppo di controllo. Tutti i 22 cani erano 
azotemici e necessitavano di sondino esofagostomico e i proprietari sono stati informati 
sui potenziali benefici e rischi correlati a tale ausilio terapeutico. I cani appartenenti ai 
proprietari che hanno optato per non applicare il sondino hanno costituito il gruppo di 
controllo, mentre gli altri hanno costituito il gruppo sondino; quindi l'attribuzione dei 
pazienti al gruppo sondino o di controllo è dipeso dalla volontà o meno del proprietario 
ad applicare il sondino esofagostomico.
Ogni soggetto è stato identificato, attraverso compilazione della scheda di 
segnalamento, è stato sottoposto ad una visita clinica completa, con rilevamento di peso 
corporeo e BCS, e sottoposto ad un prelievo di sangue venoso, dalla vena cefalica, 
safena oppure giugulare, previo consenso informato del proprietario. Di tutti i cani 
inclusi nello studio sono stati rilevati i livelli ematici di reticolociti mediante il 
contaglobuli laser Idexx Pro Cyte (Westbrook, United States), calcio totale, fosfati, 
bicarbonati, urea e creatinina mediante spettrofotometro automatico liasys Assel s.r.l. 
(Guidonia, Roma), sodio e potassio mediante Vet LyteIDEXX Na+ K+ Cl- Analyzer 
(Westbrook, United States).
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Dopo la visita clinica completa, i cui dati sono stati registrati sul software universitario 
OCIROE, dopo essere stati pesati su bilance elettroniche situate all'interno 
dell'ospedale, e dopo aver registrato il BCS mediante la scala a 9 punti illustrata nel 
capitolo 2, i soggetti inclusi nello studio sono stati sottoposti ad un prelievo ematico 
effettuato dalla vena giugulare, cefalica o safena. Quando necessario è stata prima 
effettuata una piccola tricotomia dell'area. Prima del prelievo è stata disinfettata la cute 
con 3 passaggi di alcool e betadine, dopodichè è stato raccolto il sangue mediante una 
siringa sterile da 5 ml. Il sangue è stato raccolto in due provette: 1 ml di sangue è stato 
inserito nella provetta contenente EDTA per effettuare la conta dei reticolociti; 3-4 ml 
nella provetta da siero per lo studio di calcio totale, fosfati, sodio, potassio, TCO2, urea 
e creatinina. I cani dello studio hanno subito 4 controlli comprensivi di prelievo ematico
in tempistiche differenti:
 T0: Corrisponde al giorno in cui nei cani di controllo è stata diagnosticata 
insufficienza renale cronica. Nei cani con sondino corrisponde al giorno in cui è 
stata effettuata la diagnosi e il proprietario ha accettato l'applicazione del 
sondino (Kendall o Bbraun) quindi, questo prelievo ematico è quello pre-
chirurgico, per i soggetti di questo gruppo;
 T1: Corrisponde a una settimana dopo il T0;
 T2: Corrisponde a due settimane dal T0;
 T3: Quest'ultimo prelievo corrisponde ad un mese di tempo dal T0. 
Per ogni soggetto in studio è stata calcolata la RER secondo la formula (30 x peso in kg 
+ 70). Trattandosi di soggetti in CKD, e quindi in una condizione ipercatabolica, tale 
valore è stato moltiplicato per il fattore di correzione di 1,5.
A tutti i proprietari dei cani che hanno fatto parte dello studio è stata quindi proposta 
l'applicazione del sondino esofagostomico per facilitare la somministrazione della 
terapia medica e per permettere al proprietario di somministrare al proprio cane tutto il 
quantitativo di cibo renale necessario al suo fabbisogno energetico.
Per i pazienti di entrambi i gruppi, la scelta della marca di cibo è stata lasciata a 
discrezione del proprietario, a patto che venisse soddisfatto tutto il fabbisogno calorico 
indicato). Sono state consigliate le seguenti marche:
 Renal della marca Royal Canin,
 K/d della marca Hill's,
 NF della marca Purina.
Tab. 4: Segnalamento dei soggetti del gruppo di controllo.
N° Nome Razza Sess
o
Età 
(anni)
1 Black Meticcio M 13
2 Pluto Collie M 7
3 Dora Labrador F 7
4 Nemo Springer 
Spaniel
M 12
5 Storm Golden M 8
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Retriever
6 Asia Breton F 10
7 Argo Boxer M 3
8 Alex Alano M 4
9 Margot Golden 
Retriever
F 9
10 Maya Golden 
Retriever
F 4
11 Zora Segugio F 6
Tab. 5: Segnalamento dei soggetti del gruppo con sondino
N° Nome Razza Sess
o
Età 
(anni)
1 Flouck Meticcio F 16
2 Felicina Meticcio F 8
3 Freddy Meticcio M 7
4 Tommy Meticcio M 7
5 Manfredi Spinone 
Italiano
M 10
6 Kira Springer 
Spaniel
F 10
7 Romeo Labrador M 3
8 Dodo Yorkshire M 13
9 Polpetta Meticcio F 4
10 Argo Pastore 
Tedesco
M 11
11 Storm Golden 
Retriever
M 8
2. Applicazione e gestione del sondino esofagostomico
I cani a cui è stato applicato il sondino (N=11) sono stati sottoposti ad anestesia 
generale, con premedicazione mediante metadone. I soggetti sono stati indotti con 
propofol e intubati. I pazienti sono stati quindi mantenuti con anestesia gassosa a base di
isofluorano. Dopodichè sono stati condotti in sala chirurgica ed è stato loro applicato il 
sondino o in gomma della marca Kendall, da 14 Fr (4,7 mm diametro) a 18 Fr (6 mm 
diametro), lunghezza 41 cm, composti da materiale termosensibile che diviene rigido a 
basse temperature, o in pvc della Bbrown da 14 Fr (4,7 mm diametro) a 18 Fr (6 mm 
diametro), lunghezza 41 cm, mediante tecnica chirurgica classica. 
Tecnica di applicazione:
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L'attrezzatura richiesta comprende:
 Garze con clorexidina oppure alcool e betadine per la preparazione asettica del 
campo chirurgico
 Guanti sterili
 Teli sterili per il drappeggio
 Porta aghi sterile (B. Hodson e K.M Tobias; 2014).
 Portalama con lama da bisturi #15 o #11
 Pinze emostatiche Kelly o Carmalt curve di grandi dimensioni
 Sonda alimentare adeguata di gomma (diametro da 14 a 18 French)
 Filo da sutura cutanea monofilamento adeguato al paziente (Shane W. Bateman, 
C. Anthony Buffington, Cheryl Holloway, 2006).
 Materiale per la fasciatura (cotonina e vetrap)
La tecnica è la seguente:
Il paziente è in anestesia generale, intubato e in decubito laterale destro (se si utilizzano 
kit per esofagastomia, seguire le istruzioni che lo accompagnano).
Misurare in anticipo la sonda per assicurarsi che il suo apice si collochi a livello 
dell'esofago distale (punto d' ingresso all'ottava costa) (Shane W. Bateman, C. Anthony 
Buffington, Cheryl Holloway, 2006).
E' possibile tagliare la punta del tubo per dargli una lunghezza appropriata; in 
alternativa, se il tubo non necessita di essere accorciato, è possibile apporre dei tagli 
laterali per prevenire episodi di ostruzione del tubo in futuro. Il tubo deve essere 
sufficientemente lungo in modo tale che l'estremità prossimale all'uscita del collo possa 
essere leggermente ricurva lontano dalla testa (B. Hodson e K.M Tobias; 2014).
Tricotomizzare e preparare in modo asettico la cute del lato sinistro del collo 
caudalmente al ramo mandibolare. E' possibile utilizzare la clorexidina oppure passaggi 
alternati di alcool e betadine (3+3). Ricordare che la clorexidina agisce in 30 secondi, 
mentre il betadine richiede un contatto con la cute di almeno due minuti. Il campo 
chirurgico va preparato avendo l'accortezza di distribuire il prodotto in direzione 
centrifuga in maniera tale da allontanare i germi e il pelo dall'area chirurgica.
Con una mano inserire la pinza emostatica curva nella cavità orale con la curvatura 
rivolta lateralmente; se necessario, usare un' apribocca per facilitare il posizionamento 
della pinza emostatica. Far avanzare la pinza emostatica nell'esofago e con l'altra mano 
dell'operatore (sterile) percepire la punta della pinza emostatica sul versante laterale 
sinistro del collo.
Posizionare l'apice della pinza emostatica all'altezza del corpo della seconda o terza 
vertebra cervicale e il più distante possibile dalla vena giugulare (doccia). Spingere 
verso l'esterno o l'alto per “tendere” la cute del collo.
Afferrare con il pollice e l'indice (della mano sterile) la punta delle pinze emostatiche e 
premere con decisione verso il basso per tendere la cute sopra la punta delle pinze per 
mantenerle fissate in sede e prevenirne lo spostamento (Shane W. Bateman, C. Anthony 
Buffington, Cheryl Holloway, 2006).
La parete esofagea può strapparsi se la pinza si apre prima di penetrare nella pelle, 
quindi deve restare chiusa finchè la punta non sporge attraverso l'incisura cutanea (B. 
Hodson e K.M Tobias; 2014).
Eseguire sempre con la mano sterile un'incisione con lama evertente direttamente 
sull'apice della pinza facendo entrare in contatto la punta metallica con la lama del 
bisturi. Non spostare la lama fino a quando la punta della pinza emostatica non 
fuoriesce dall'incisione. Lo scopo è di allargare prudentemente l'incisione con la sola 
pressione della pinza emostatica ed è auspicabile evitare un'incisione ampia o irregolare.
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Sospingere la punta della pinza emostatica (sempre chiusa) verso l'esterno attraverso 
l'incisione. Se si percepisce resistenza, la lama del bisturi può essere “vibrata” 
lievemente per permettere il passaggio della pinza emostatica.
Una volta creata un'incisione adeguata. aprire le branche della pinza emostatica, 
posizionare l'estremità distale della sonda alimentare (in maniera sterile) parallelamente 
alla pinza e clamparla. Ritirare la sonda attraverso la bocca fino alla lunghezza adeguata
e rimuovere la pinza.
Dirigere l'estremità distale della sonda nell'esofago e far avanzare la sonda il più 
distante possibile.
Delicatamente esercitare una trazione sulla sonda che fuoriesce dal collo e ruotarla 
mentre si tenta di farla avanzare in sede nel faringe del paziente. La sonda deve essere 
rettilinea e non piegata. Se si è ottenuto un posizionamento corretto e senza flessure la 
sonda potrà essere avanzata e ritirata facilmente dall'incisione esofagea con scarsa 
resistenza. A questo punto cambiarsi i guanti con altri guanti sterili e suturare la sonda 
alla cute con una sutura bloccante a sandalo romano.
Prima del risveglio è stata eseguita una radiografia latero laterale del torace per 
verificare il corretto posizionamento della sonda (figura 9). Successivamente 
all'inserimento è stata inserita all'interno del sondino una guida metallica, al fine di 
facilitare la valutazione del corretto posizionamento al momento dello scatto 
radiografico. 
Figura 9: Esame radiografico latero laterale del torace di uno dei pazienti del gruppo 
sondino.
La ferita è stata ricoperta con cotonina e vetrap (figure 10 e 11) per proteggerla 
dall'ambiente esterno. Al momento della disinfezione, il proprietario può rimuovere 
questo rivestimento per disinfettare al meglio, con betadine, la ferita (figura 12).
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Figura 10: Soggetto con sondino esofagostomico in pvc. La ferita è stata ricoperta con 
cotonina e vetrap.
Figura 11: Soggetto con sondino esofagostomico in pvc. La ferita è stata ricoperta con 
cotonina e vetrap.
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Figura 12: Soggetto con sondino esofagostomico in pvc, senza il rivestimento di 
cotonina e vetrap.
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Per i cani del gruppo sondino (N=11), è stata compilata una ricetta con tutte le istruzioni
necessarie alla preparazione e alla somministrazione del pasto mediante sondino; è stato
poi spiegato dettagliatamente ai proprietari come gestire il sondino e come utilizzare le 
siringhe da alimentazione per nutrire il loro cane.
A tutti i soggetti appartenenti allo studio, sia quelli con sondino che quelli senza, è stato 
consigliato l'utilizzo esclusivamente di cibo renale. Inoltre, a ogni soggetto è stata 
prescritta la terapia medica più appropriata, a seconda delle diverse necessità.
3. Analisi statistica
Per l'analisi statistica è stato impiegato il programma GraphPad Prism 7. I dati relativi a 
peso corporeo, BCS, calcio totale, fosforo, potassio, sodio, bicarbonato, urea, creatinina 
e reticolociti, sono stati valutati per normalità mediante Kolmogorov-Smirnov. I dati 
relativi a peso, BCS, calcio totale, fosforo, potassio, sodio, bicarbonato, urea, creatinina 
e reticolociti, dei due gruppi di soggetti ai diversi tempi di prelievo (T0, T1, T2 e T3) 
sono stati sottoposti ad analisi della varianza mediante test Kruskal Wallis e post test di 
Dunnet. Le differenze nei valori mediani sono state considerate significative per valori 
di p<0,05.
Le curve di sopravvivenza dei due gruppi di soggetti (gruppo sondino e gruppo 
controllo) sono state comparate mediante Kaplan Meier (p<0,05). Le distribuzioni di 
sopravvivenza tra i due gruppi di pazienti sono state valutate mediante Mantel-Cox test 
(p<0,05).
Risultati
I cani appartenenti al gruppo di controllo (n=11) sono rappresentati da 6 maschi e 5 
femmine, corrispondenti rispettivamente al 55 ed al 45% dei casi (figura 13).
Il gruppo dei cani con sondino esofagostomico (n=11) è risultato composto, da 7 maschi
e 4 femmine, corrispondenti rispettivamente al 64 ed al 36% dei casi (figura 14).
Figura 13. Grafico a torta che illustra la percentuale di maschi e femmine del gruppo di 
controllo
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Figura 14. Grafico a torta che illustra la percentuale tra maschi e femmine del gruppo 
sondino esofagostomico.
I cani inclusi nello studio sono risultati di età compresa tra i 3 e i 16 anni, con età media 
di 7,5 anni e mediana di 7 anni per quanto riguarda i soggetti appartenenti al gruppo di 
controllo (figura 15) ed età media di 8,8 anni e mediana di 8 anni per quanto riguarda 
invece il gruppo con sondino esofagostomico (figura 16).
Figura 15. Grafico a torta che illustra la distribuzione in percentuale dell'età dei cani 
appartenenti al gruppo di controllo.
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Figura 16. Grafico a torta che illustra la distribuzione in percentuale dell'età dei soggetti 
appartenenti al gruppo sondino esofagostomico.
I cani appartenenti al gruppo di controllo sono rappresentati da 1 meticcio, 1 collie, 1 
labrador, 1 springer spaniel, 3 golden retriever, 1 breton, 1 boxer, 1 alano ed 1 segugio 
(figura 17).
I cani appartenenti al gruppo con sondino sono invece rappresentati da 5 meticci, 1 
spinone italiano, 1 springer spaniel, 1 yorkshire, 1 labrador, 1 pastore tedesco e 1 golden
retriever (figura 18).
Figura 17. Grafico a torta con le percentuali delle diverse razze dei cani appartenenti al 
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Figura 18. Grafico a torta con le percentuali delle diverse razze dei cani appartenenti al 
gruppo con sondino esofagostomico.
Tab. 6. Tabella con le caratteristiche generali dei cani inclusi nello studio al T0.
Gruppo di controllo
(n=11)
Gruppo con sondino
(n=11)
Età (anni)
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9%
9%
9%
9%
27%
9%
9%
9%
9%
Razza dei soggetti del gruppo di controllo
Meticcio
Collie
Labrador
Springer Spaniel
Golden Retriever
Breton
Boxer
Alano
Segugio
45%
9%
9%
9%
9%
9%
9%
Razze dei soggetti del gruppo con sondino
Meticcio 
Spinone Italiano
Springer Spaniel
Labrador
Yorkshire
Pastore Tedesco
Golden Retriever
Media ± SD 7,5 ± 3,3 8,8 ± 3,8
Sesso (M\F) 6 \ 5 7 \ 4
Peso (kg)
Media ± SD 26,2 ± 14,2 22,7 ± 11,8
BCS (1-9)
Media ± SD 3,9 ± 1,3 3,1 ± 0,7
Nella seguente tabella (tab. 7) sono riportati i valori relativi a: peso, BCS, calcio totale, 
potassio, sodio, TCO2, fosfati, urea, creatinina e reticolociti al T0, relativi ai cani 
appartenenti al gruppo di controllo. Tali valori corrispondono quindi alla visita a partire 
dalla quale il soggetto è entrato a far parte dello studio.
Tab. 7. Valori dei cani del gruppo di controllo misurati al T0.
N
.
Pes
o 
(kg
)
BC
S 
(1-
9)
Calcio 
totale 
(mg/dL
)
Potassi
o 
(mEq/L
)
Sodio 
(mEq/
L)
TCO2 
(mEq/
L)
Fosfati
(mg/d
L)
Urea 
(mg/d
L)
Creatini
na 
(mg/dL)
Reticoloci
ti (K/µL)
1 7,3 3 8,7 4,2 156 19 4 108 2,2 15,2
2 25 6 11,7 5,1 158 24 5,9 242 4,6 14,2
3 28,
3
4 12,6 5,5 155 26 5,2 114 6,2 23,9
4 16,
2
2 10,8 5,2 152 25 6,6 234 3,1 17,8
5 31,
7
5 11,3 5,1 147 31 5,5 108 3,2 17,4
6 11 3 9,8 5,1 153 26 13,1 330 4,7 57,4
7 27,
9
3 10,4 6,1 159 18 13,1 211 7,7 10,2
8 60 4 11,3 4,8 153 31 4,2 44 2,1 10,5
9 32 3 14 4,7 162 22 11,6 355 8,9 3,7
1
0
32 6 11,2 5,2 156 27 3,4 51 2,9 6,5
1
1
16,
8
4 7,9 * * * 17 138 2,2 13,9
*: Valore mancante
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Nella seguente tabella (tab. 8), invece, sono riportati i valori al T0 dei soggetti a cui è 
stato applicato il sondino esofagostomico. Tali valori corrispondono quindi alla visita in 
entrata del paziente, prima della chirurgia.
Tab. 8. Valori dei cani del gruppo con sondino misurati al T0.
N
.
Pes
o 
(kg
)
BC
S 
(1-
9)
Calcio 
totale 
(mg/dL
)
Potassi
o 
(mEq/L
)
Sodio 
(mEq/
L)
TCO2 
(mEq/
L)
Fosfati
(mg/d
L)
Urea 
(mg/d
L)
Creatini
na 
(mg/dL)
Reticoloci
ti (K/µL)
1 8,5
5
* 8,9 * * * 8,4 161 4,9 *
2 13 2 10,8 5 153 14 6,9 222 3,1 10,2
3 26,
1
3 11,1 4,4 153 16 12,1 251 4,2 49,3
4 25,
3
3 11,9 5,6 155 32 8,2 126 8,3 12,7
5 38,
3
3 11,4 7,3 153 17 7,1 104 5 61,3
6 15,
8
4 13,1 3,9 151 30 8,1 109 3,7 11,6
7 24 * * 3,9 142 45,4 * 123 2,5 12,2
8 6 4 8,2 4,8 165 12 4 264 3,1 8,2
9 21,
4
4 * * * * * 188 4,3 237,8
1
0
45 * 9,4 4,8 154 17 9,2 233 4,4 5
1
1
25,
7
3 9,3 5,2 148 17 12,6 269 5,9 15,1
*: Valore mancante 
La tabella successiva (tab. 9), evidenzia i valori relativi al gruppo di controllo, ricavati 
al T1 (dopo una settimana dal T0).
Tab.9: Valori dei cani del gruppo di controllo misurati al T1.
N
.
Pes
o 
(kg
)
BC
S 
(1-
9)
Calcio 
totale 
(mg/dL
)
Potassi
o 
(mEq/L
)
Sodio 
(mEq/
L)
TCO2 
(mEq/
L)
Fosfati
(mg/d
L)
Urea 
(mg/d
L)
Creatini
na 
(mg/dL)
Reticoloci
ti (K/µL)
1 7,5 3 * * * * * 145 2,1 18,4
2 26,
9
5 11,8 * * * 3,6 338 3,9 11,8
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3 28,
3
6 11,5 5,6 146 26 4,6 132 7 15
4 15,
3
2 10,7 5,6 152 12 5,6 145 3,1 9,6
5 32,
8
3 9,6 4,5 150 27 4,4 58 1,9 53,8
6 11,
5
4 9,7 5,4 154 18 9,7 225 4,5 161,9
7 27,
1
2 10,7 6,5 160 17 17,3 333 10 92,2
8 * 5 11 5,1 158 29 3,6 44 1,6 24
9 31,
7
4 15,9 5,6 153 28 14,8 259 8,3 48
1
0
33 6 11,4 5,9 160 23 3,5 63 3 12,6
1
1
16,
1
4 10,3 5,9 154 24 7 186 2,6 43,4
*: Valore mancante 
La seguente tabella (tab. 10) indica invece i valori relativi al gruppo con il sondino 
ricavati al T1) dopo una settimana dal T0 e quindi dall'applicazione del sondino 
esofagostomico).
Tab. 10. Valori dei cani del gruppo con sondino misurati al T1.
N
.
Pes
o 
(kg
)
BC
S 
(1-
9)
Calcio 
totale 
(mg/dL
)
Potassi
o 
(mEq/L
)
Sodio 
(mEq/
L)
TCO2 
(mEq/
L)
Fosfati
(mg/d
L)
Urea 
(mg/d
L)
Creatini
na 
(mg/dL)
Reticoloci
ti (K/µL)
1 * * 10,9 * * * 8,5 275 5,6 *
2 12,
9
2 10,2 5 155 16 6,8 153 3,1 7,2
3 23,
6
3 9,2 5,7 153 28 4,5 36 1,1 64
4 23,
4
2 9,6 9,7 155 30 11,5 246 8,8 8,6
5 * * 11 5,1 144 16,5 7,6 52 3,48 *
6 16,
3
5 * * * * 6,2 62 2,4 237,2
7 23,
5
3 9,7 4,7 152 24 5,8 37 0,9 225,4
8 5,2 3 * 3,7 140 16,4 * 117 1,7 112,9
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5
9 20,
3
5 11,4 4,6 156 22 4,7 36 2,8 25,9
1
0
* * * 3 149 21,3 * * 3,2 26,6
1
1
26,
1
3 9,6 7,5 160 18 6,2 98 2,9 114,7
*: Valore mancante 
I valori sono stati di nuovo rilevati al T2 (ovvero dopo 2 settimane dal T0). La seguente 
tabella (tab. 11) indica i parametri rilevati nel gruppo di controllo.
Tab. 11: Valori dei cani del gruppo di controllo misurati al T2.
N
.
Pes
o 
(kg
)
BC
S 
(1-
9)
Calcio 
totale 
(mg/dL
)
Potassi
o 
(mEq/L
)
Sodio 
(mEq/
L)
TCO2 
(mEq/
L)
Fosfati
(mg/d
L)
Urea 
(mg/d
L)
Creatini
na 
(mg/dL)
Reticoloci
ti (K/µL)
1 7,4 4 10 * * * * 124 1,9 29,5
2 26,
8
4 11,7 5,4 146 12 11,1 383 12 15,3
3 28,
5
5 13,8 5,8 147 18 7,9 149 7,4 105,6
4 14,
8
2 12 5,2 150 15 6,8 171 3,2 *
5 33,
8
* 10,6 5,5 157 28 4,2 62 2,4 29,6
6 12 4 9,8 5,3 153 33 10,4 256 5,2 46,9
7 26,
7
2 8,9 5,4 149 18 18,7 236 9,2 183,9
8 66 4 10,8 4,8 156 28 3,3 44 1,6 24
9 ° ° ° ° ° ° ° ° ° °
1
0
35,
2
7 11,5 5,3 159 20 3,7 64 2,9 10,9
1
1
15 3 10,3 5,6 157 21 10,8 144 2,1 19,3
*: Valore mancante.
°: Il soggetto non si è presentato al controllo
La tabella successiva (tab. 12) illustra invece i valori riscontrati nel gruppo con sondino 
al T2 (ovvero dopo 2 settimane dall'applicazione).
Tab. 12: Valori dei cani del gruppo con sondino rilevati al T2.
69
N
.
Pes
o 
(kg
)
BC
S 
(1-
9)
Calcio 
totale 
(mg/dL
)
Potassi
o 
(mEq/L
)
Sodio 
(mEq/
L)
TCO2 
(mEq/
L)
Fosfati
(mg/d
L)
Urea 
(mg/d
L)
Creatini
na 
(mg/dL)
Reticoloci
ti (K/µL)
1 8,1 3 10,6 6,6 155 26 9 241 4,8 10,5
2 14,
8
4 10,2 5 155 16 6,8 154 3,3 11,8
3 23 3 10,2 * * * 4,6 39 1 59,2
4 23 2 9,8 4,8 155 15 12,9 303 8,8 33,6
5 * * 10,7 * 138 * 6,6 35 2,44 *
6 16,
7
4 12,7 4 145 21,7 4,5 55 2 26,5
7 ° ° ° ° ° ° ° ° ° °
8 5,1 3 9 6 145 25 8,5 228 2,3 157,1
9 24 5 * 4,4 160 43 4,8 26 2,4 12,4
1
0
35,
3
4 10,1 4,2 154 27 4,9 89 1,8 35,6
1
1
25 3 10,6 6,5 157 26 6,1 60 2,3 9
*: Valore mancante 
°: Il soggetto non si è presentato al controllo
Infine, sono stati rilevati e riportati nella seguente tabella (tab. 13) i valori relativi ai 
cani del gruppo di controllo al T3 (ad un mese dal T0).
Tab. 13: Valori dei cani del gruppo di controllo misurati al T3.
N
.
Pes
o 
(kg
)
BC
S 
(1-
9)
Calcio 
totale 
(mg/dL
)
Potassi
o 
(mEq/L
)
Sodio 
(mEq/
L)
TCO2 
(mEq/
L)
Fosfati
(mg/d
L)
Urea 
(mg/d
L)
Creatini
na 
(mg/dL)
Reticoloci
ti (K/µL)
1 7,3 3 10,8 4,2 154 23 3,7 109 2,8 17,3
2 * * 12 5,2 156 9 13,9 383 20,6 8,5
3 27,
4
4 10,7 * * * 17,2 613 19 1,7
4 ° ° ° ° ° ° ° ° ° °
5 33,
5
6 10,9 5,7 159 34 4,6 61 2,3 13,6
6 11,
6
4 6,3 6,7 152 12 20,4 657 9,7 3
70
7 / / / / / / / / / /
8 ° ° ° ° ° ° ° ° ° °
9 32,
5
4 15 8 168 14 18,8 274 8,8 3,9
1
0
36 8 10,2 5,8 156 26 3,5 66 2,9 7,9
1
1
° ° ° ° ° ° ° ° ° °
*: Valore mancante 
°: Il soggetto non si è presentato al controllo
/: Il soggetto è morto
Nella tabella successiva (tab. 14) sono invece riportati i valori relativi al gruppo dei cani
con il sondino rilevati al T3 (a un mese dall'applicazione).
Tab. 14: Valori dei cani del gruppo con sondino rilevati al T3.
N
.
Pes
o 
(kg
)
BC
S 
(1-
9)
Calcio 
totale 
(mg/dL
)
Potassi
o 
(mEq/L
)
Sodio 
(mEq/
L)
TCO2 
(mEq/
L)
Fosfati
(mg/d
L)
Urea 
(mg/d
L)
Creatini
na 
(mg/dL)
Reticoloci
ti (K/µL)
1 ^ ^ ^ ^ ^ ^ ^ ^ ^ ^
2 15,
7
6 10,2 4,7 156 22 9,8 235 4,1 7,9
3 25,
7
3 10,3 4,9 148 17 5,5 32 0,9 68,7
4 / / / / / / / / / /
5 38,
8
4 * 4,7 146 34,3 4,7 60 2,3 *
6 17,
3
4 12,1 4,1 146 19,1 4,7 20 1,4 *
7 22,
5
3 8,8 4,7 153 25 4,7 40 1,3 33,7
8 4,8 3 9,8 4,2 151 16 4,6 159 1,9 22,9
9 21,
4
5 9,2 4,4 160 21 3,7 18 1,5 46
1
0
37,
3
4 11 5,1 161 36 4,7 57 1,7 44,4
1
1
° ° ° ° ° ° ° ° ° °
*: Valore mancante 
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°: Il soggetto non si è presentato al controllo
/: Il soggetto è morto
^: Il soggetto ha rimosso il sondino
In particolare, il soggetto 1 del gruppo con sondino ha rimosso la sonda e i suoi valori 
sono risultati i seguenti:
N. Peso 
(kg)
BCS 
(1-9)
Calcio
totale 
(mg/d
L)
Potass
io 
(mEq/
L)
Sodio 
(mEq/
L)
TCO2 
(mEq/
L)
Fosfat
i
(mg/d
L)
Urea 
(mg/d
L)
Creati
nina 
(mg/d
L)
Retico
lociti 
(K/µL)
1 * 3 8,1 6,8 156 27 10,1 250 6,2 29,2
Dal test dell'analisi della varianza non parametrico (Kruskal Wallis) effettuato su ogni 
parametro, sono risultati i seguenti risultati:
Figura 19: Grafico dei risultati del test Kruskal Wallis sul peso dei cani di controllo e 
dei cani con sondino.
Il grafico illustrato in figura 19 mostra la differenza tra i pesi espresso in kg, 
rispettivamente nei soggetti del gruppo di controllo (colore rosso) e nei soggetti con 
sondino (colore blu).
L'analisi della varianza non ha mostrato una differenza significativa tra i due gruppi 
oggetto di analisi. E' stato comunque condotto anche il Dunn's multiple comparisons 
test, attraverso il quale tutti i controlli sono stati comparati tra di loro. Anche da questa 
analisi, non è emersa una differenza significativa tra il gruppo di controllo e il gruppo 
con il sondino esofagostomico. Tali risultati sono illustrati nella tabella 15.
Tab. 15: Risultati del Dunn's multiple comparisons test sul peso dei cani dei due gruppi.
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Dunn's multiple 
comparisons 
test
Mean rank diff. Significant? Summary Adjusted P 
value
T0 vs. T1 2,23 No ns >0,9999
T0 vs. T2 0,77 No ns >0,9999
T0 vs. T3 -1,52 No ns >0,9999
T0 vs. FT0 6,05 No ns >0,9999
T0 vs. FT1 13,54 No ns >0,9999
T0 vs. FT2 12,12 No ns >0,9999
T0 vs. FT3 5,04 No ns >0,9999
T1 vs. T2 -1,45 No ns >0,9999
T1 vs. T3 -3,75 No ns >0,9999
T1 vs. FT0 3,82 No ns >0,9999
T1 vs. FT1 11,31 No ns >0,9999
T1 vs. FT2 9,89 No ns >0,9999
T1 vs. FT3 2,81 No ns >0,9999
T2 vs. T3 -2,3 No ns >0,9999
T2 vs. FT0 5,27 No ns >0,9999
T2 vs. FT1 12,76 No ns >0,9999
T2 vs. FT2 11,34 No ns >0,9999
T2 vs. FT3 4,26 No ns >0,9999
T3 vs. FT0 7,57 No ns >0,9999
T3 vs. FT1 15,06 No ns >0,9999
T3 vs. FT2 13,64 No ns >0,9999
T3 vs. FT3 6,56 No ns >0,9999
FT0 vs. FT1 7,49 No ns >0,9999
FT0 vs. FT2 6,07 No ns >0,9999
FT0 vs. FT3 -1,01 No ns >0,9999
FT1 vs. FT2 -1,42 No ns >0,9999
FT1 vs. FT3 -8,5 No ns >0,9999
FT2 vs. FT3 -7,08 No ns >0,9999
Dal test Kruskal Wallis sul Body Condition Score dei cani di controllo e dei cani con 
sondino, non è emersa alcuna differenza significativa (figura 20):
Figura 20: Grafico dei risultati del test Kruskal Wallis sul BCS dei cani di controllo e 
dei cani con sondino.
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Il grafico in figura 20, mostra la differenza tra i diversi BCS del gruppo controllo 
(colore rosso) e del gruppo con sondino (colore blu) ai diversi controlli, espressi 
secondo la scala che va da 1 a 9. L'analisi della varianza non ha mostrato una differenza 
significativa tra i due gruppi oggetto di analisi. E' stato comunque condotto anche il 
Dunn's multiple comparisons test, attraverso il quale tutti i controlli sono stati comparati
tra di loro. Anche da questa analisi, non è emersa una differenza significativa tra il 
gruppo di controllo e il gruppo con il sondino esofagostomico. Tali risultati sono 
illustrati nella tabella 16.
Tab. 16: Risultati del Dunn's multiple comparisons test sul BCS dei cani dei due gruppi.
Dunn's multiple 
comparisons 
test
Mean rank diff. Significant? Summary Adjusted P 
value
T0 vs. T1 -2,18 No ns >0,9999
T0 vs. T2 0,23 No ns >0,9999
T0 vs. T3 -11,11 No ns >0,9999
T0 vs. FT0 11,17 No ns >0,9999
T0 vs. FT1 9,28 No ns >0,9999
T0 vs. FT2 2,28 No ns >0,9999
T0 vs. FT3 -2,94 No ns >0,9999
T1 vs. T2 2,41 No ns >0,9999
T1 vs. T3 -8,92 No ns >0,9999
T1 vs. FT0 13,35 No ns >0,9999
T1 vs. FT1 11,46 No ns >0,9999
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T1 vs. FT2 4,47 No ns >0,9999
T1 vs. FT3 -0,76 No ns >0,9999
T2 vs. T3 -11,33 No ns >0,9999
T2 vs. FT0 10,94 No ns >0,9999
T2 vs. FT1 9,06 No ns >0,9999
T2 vs. FT2 2,06 No ns >0,9999
T2 vs. FT3 -3,17 No ns >0,9999
T3 vs. FT0 22,28 No ns >0,9999
T3 vs. FT1 20,39 No ns >0,9999
T3 vs. FT2 13,39 No ns >0,9999
T3 vs. FT3 8,17 No ns >0,9999
FT0 vs. FT1 -1,89 No ns >0,9999
FT0 vs. FT2 -8,89 No ns >0,9999
FT0 vs. FT3 -14,11 No ns >0,9999
FT1 vs. FT2 -7 No ns >0,9999
FT1 vs. FT3 -12,22 No ns >0,9999
FT2 vs. FT3 -5,22 No ns >0,9999
Anche da quest'analisi si evince che non vi è differenza significativa tra i due gruppi in 
esame ai diversi controlli.
Dal test Kruskal Wallis sul calcio totale dei cani di controllo e dei cani con sondino, non
è emersa alcuna differenza significativa (grafico in figura 21).
Figura 21:  Grafico dei risultati del test Kruskal Wallis sui valori del calcio totale dei 
cani di controllo e dei cani con sondino.
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Il grafico illustrato in figura 21 mostra la differenza tra i valori del calcio totale espresso
in mg/dL, rispettivamente nei soggetti del gruppo di controllo (colore rosso) e nei 
soggetti con sondino (colore blu).
L'analisi della varianza non ha mostrato una differenza significativa tra i due gruppi 
oggetto di analisi. E' stato comunque condotto anche il Dunn's multiple comparisons 
test, attraverso il quale tutti i controlli sono stati comparati tra di loro. Anche da questa 
analisi, non è emersa una differenza significativa tra il gruppo di controllo e il gruppo 
con il sondino esofagostomico. Tali risultati sono illustrati nella tabella 17.
Tab. 17: Risultati del Dunn's multiple comparisons test sui valori del calcio totale dei 
cani dei due gruppi.
Dunn's multiple 
comparisons 
test
Mean rank diff. Significant? Summary Adjusted P 
value
T0 vs. T1 -1,99 No ns >0,9999
T0 vs. T2 0,51 No ns >0,9999
T0 vs. T3 -0,02 No ns >0,9999
T0 vs. FT0 6,52 No ns >0,9999
T0 vs. FT1 12,22 No ns >0,9999
T0 vs. FT2 9,97 No ns >0,9999
T0 vs. FT3 11,69 No ns >0,9999
T1 vs. T2 2,5 No ns >0,9999
T1 vs. T3 1,97 No ns >0,9999
T1 vs. FT0 8,51 No ns >0,9999
T1 vs. FT1 14,21 No ns >0,9999
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T1 vs. FT2 11,96 No ns >0,9999
T1 vs. FT3 13,69 No ns >0,9999
T2 vs. T3 -0,53 No ns >0,9999
T2 vs. FT0 6,01 No ns >0,9999
T2 vs. FT1 11,71 No ns >0,9999
T2 vs. FT2 9,46 No ns >0,9999
T2 vs. FT3 11,19 No ns >0,9999
T3 vs. FT0 6,54 No ns >0,9999
T3 vs. FT1 12,24 No ns >0,9999
T3 vs. FT2 9,98 No ns >0,9999
T3 vs. FT3 11,71 No ns >0,9999
FT0 vs. FT1 5,7 No ns >0,9999
FT0 vs. FT2 3,44 No ns >0,9999
FT0 vs. FT3 5,18 No ns >0,9999
FT1 vs. FT2 -2,26 No ns >0,9999
FT1 vs. FT3 -0,53 No ns >0,9999
FT2 vs. FT3 1,73 No ns >0,9999
Anche da questo test, non emerge differenza significativa tra i due gruppi ai diversi 
controlli.
Dal test Kruskal Wallis sui valori di potassio dei cani di controllo e dei cani con 
sondino, è emersa una differenza statisticamente significativa (p<0,02).
Figura 22: Grafico dei risultati del test Kruskal Wallis sui valori del potassio dei cani di 
controllo e dei cani con sondino.
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Il test ha evidenziato differenza significativa per quanto riguarda l'andamento dei valori 
del potassio nei controlli eseguiti, tra i due gruppi di cani (p=0,02). Nessuna differenza 
significativa nel confronto delle varie colonne è emersa dal Dunn's post test.
Tab. 18: Risultati del Dunn's multiple comparisons test sui valori del potassio sierico dei
cani dei due gruppi.
Dunn's multiple 
comparisons 
test
Mean rank diff. Significant? Summary Adjusted P 
value
T0 vs. T1 -13,38 No ns >0,9999
T0 vs. T2 -9,72 No ns >0,9999
T0 vs. T3 -14,47 No ns >0,9999
T0 vs. FT0 5,73 No ns >0,9999
T0 vs. FT1 1,62 No ns >0,9999
T0 vs. FT2 4,81 No ns >0,9999
T0 vs. FT3 15,58 No ns >0,9999
T1 vs. T2 3,67 No ns >0,9999
T1 vs. T3 -1,08 No ns >0,9999
T1 vs. FT0 19,11 No ns >0,9999
T1 vs. FT1 15 No ns >0,9999
T1 vs. FT2 18,19 No ns >0,9999
T1 vs. FT3 28,96 No ns 0,06
T2 vs. T3 -4,75 No ns >0,9999
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T2 vs. FT0 15,44 No ns >0,9999
T2 vs. FT1 11,33 No ns >0,9999
T2 vs. FT2 14,52 No ns >0,9999
T2 vs. FT3 25,29 No ns 0,21
T3 vs. FT0 20,19 No ns >0,9999
T3 vs. FT1 16,08 No ns >0,9999
T3 vs. FT2 19,27 No ns >0,9999
T3 vs. FT3 30,04 No ns 0,12
FT0 vs. FT1 -4,11 No ns >0,9999
FT0 vs. FT2 -0,92 No ns >0,9999
FT0 vs. FT3 9,85 No ns >0,9999
FT1 vs. FT2 3,19 No ns >0,9999
FT1 vs. FT3 13,96 No ns >0,9999
FT2 vs. FT3 10,77 No ns >0,9999
Dal test Kruskal Wallis sul sodio dei cani di controllo e dei cani con sondino, non è 
emersa alcuna differenza significativa.
Figura 23: Grafico dei risultati del test Kruskal Wallis sui valori del sodio dei cani di 
controllo e dei cani con sondino.
Il grafico mostra la differenza tra i valori del sodio espresso in mEq/L, rispettivamente 
nei soggetti del gruppo di controllo (colore rosso) e nei soggetti con sondino (colore 
blu).
L'analisi della varianza non ha mostrato una differenza significativa tra i due gruppi 
oggetto di analisi. E' stato comunque condotto anche il Dunn's multiple comparisons 
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test, attraverso il quale tutti i controlli sono stati comparati tra di loro. Anche da questa 
analisi, non è emersa una differenza significativa tra il gruppo di controllo e il gruppo 
con il sondino esofagostomico. Tali risultati sono illustrati nella tabella seguente.
Tab. 19:  Risultati del Dunn's multiple comparisons test sui valori del sodio dei cani dei 
due gruppi.
Dunn's multiple 
comparisons 
test
Mean rank diff. Significant? Summary Adjusted P 
value
T0 vs. T1 4,34 No ns >0,9999
T0 vs. T2 8,23 No ns >0,9999
T0 vs. T3 -5,85 No ns >0,9999
T0 vs. FT0 11,18 No ns >0,9999
T0 vs. FT1 11,34 No ns >0,9999
T0 vs. FT2 10,15 No ns >0,9999
T0 vs. FT3 9,15 No ns >0,9999
T1 vs. T2 3,89 No ns >0,9999
T1 vs. T3 -10,19 No ns >0,9999
T1 vs. FT0 6,83 No ns >0,9999
T1 vs. FT1 7 No ns >0,9999
T1 vs. FT2 5,81 No ns >0,9999
T1 vs. FT3 4,81 No ns >0,9999
T2 vs. T3 -14,08 No ns >0,9999
T2 vs. FT0 2,94 No ns >0,9999
T2 vs. FT1 3,11 No ns >0,9999
T2 vs. FT2 1,92 No ns >0,9999
T2 vs. FT3 0,92 No ns >0,9999
T3 vs. FT0 17,03 No ns >0,9999
T3 vs. FT1 17,19 No ns >0,9999
T3 vs. FT2 16 No ns >0,9999
T3 vs. FT3 15 No ns >0,9999
FT0 vs. FT1 0,17 No ns >0,9999
FT0 vs. FT2 -1,03 No ns >0,9999
FT0 vs. FT3 -2,03 No ns >0,9999
FT1 vs. FT2 -1,19 No ns >0,9999
FT1 vs. FT3 -2,19 No ns >0,9999
FT2 vs. FT3 -1 No ns >0,9999
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Dal test Kruskal Wallis sui valori di Tco2 dei cani di controllo e dei cani con sondino, 
non è emersa alcuna differenza significativa.
Per quanto concerne i valori di TCO2 (bicarbonati), è stato ricavato il seguente grafico 
grazie al Kruskal Wallis test:
Figura 24: Grafico dei risultati del test Kruskal Wallis sui valori di TCO2 dei cani di 
controllo e dei cani con sondino.
Il grafico mostra la differenza tra i valori di TCO2 espresso in mEq/L, rispettivamente 
nei soggetti del gruppo di controllo (colore rosso) e nei soggetti con sondino (colore 
blu).
L'analisi della varianza non ha mostrato una differenza significativa tra i due gruppi 
oggetto di analisi. E' stato comunque condotto anche il Dunn's multiple comparisons 
test, attraverso il quale tutti i controlli sono stati comparati tra di loro. Anche da questa 
analisi, non è emersa una differenza significativa tra il gruppo di controllo e il gruppo 
con il sondino esofagostomico. Tali risultati sono illustrati nella tabella seguente.
Tab. 20: Risultati del Dunn's multiple comparisons test sui valori di TCO2 dei cani dei 
due gruppi.
Dunn's multiple 
comparisons 
test
Mean rank diff. Significant? Summary Adjusted P 
value
T0 vs. T1 6,33 No ns >0,9999
T0 vs. T2 10,89 No ns >0,9999
T0 vs. T3 16,42 No ns >0,9999
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T0 vs. FT0 13,5 No ns >0,9999
T0 vs. FT1 11,56 No ns >0,9999
T0 vs. FT2 5,93 No ns >0,9999
T0 vs. FT3 6,13 No ns >0,9999
T1 vs. T2 4,56 No ns >0,9999
T1 vs. T3 10,08 No ns >0,9999
T1 vs. FT0 7,17 No ns >0,9999
T1 vs. FT1 5,22 No ns >0,9999
T1 vs. FT2 -0,4 No ns >0,9999
T1 vs. FT3 -0,21 No ns >0,9999
T2 vs. T3 5,53 No ns >0,9999
T2 vs. FT0 2,61 No ns >0,9999
T2 vs. FT1 0,67 No ns >0,9999
T2 vs. FT2 -4,96 No ns >0,9999
T2 vs. FT3 -4,76 No ns >0,9999
T3 vs. FT0 -2,92 No ns >0,9999
T3 vs. FT1 -4,86 No ns >0,9999
T3 vs. FT2 -10,49 No ns >0,9999
T3 vs. FT3 -10,29 No ns >0,9999
FT0 vs. FT1 -1,94 No ns >0,9999
FT0 vs. FT2 -7,57 No ns >0,9999
FT0 vs. FT3 -7,38 No ns >0,9999
FT1 vs. FT2 -5,63 No ns >0,9999
FT1 vs. FT3 -5,43 No ns >0,9999
FT2 vs. FT3 0,2 No ns >0,9999
Dal test Kruskal Wallis sul fosforo dei cani di controllo e dei cani con sondino, non è 
emersa alcuna differenza significativa. Anche per i valori dei fosfati è stato ricavato un 
grafico mediante l'utilizzo del Kruskal Wallis test (figura 25).
Figura 25:  Grafico dei risultati del test Kruskal Wallis sui valori dei fosfati dei cani di 
controllo e dei cani con sondino.
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Il test non ha evidenziato una differenza significativa tra i due gruppi in esame (colore 
rosso per il controllo, colore blu per il gruppo con sondino).
E' stato condotto anche il post-test Dunn's multiple comparisons e anch'esso non ha 
evidenziato una  differenza significativa.
Tab. 21: Risultati del Dunn's multiple comparisons test sulla fosfatemia dei cani dei due 
gruppi.
Dunn's multiple 
comparisons 
test
Mean rank diff. Significant? Summary Adjusted P 
value
T0 vs. T1 6,07 No ns >0,9999
T0 vs. T2 -1,56 No ns >0,9999
T0 vs. T3 -7,01 No ns >0,9999
T0 vs. FT0 -9,01 No ns >0,9999
T0 vs. FT1 -0,06 No ns >0,9999
T0 vs. FT2 0,87 No ns >0,9999
T0 vs. FT3 11,9 No ns >0,9999
T1 vs. T2 -7,63 No ns >0,9999
T1 vs. T3 -13,09 No ns >0,9999
T1 vs. FT0 -15,08 No ns >0,9999
T1 vs. FT1 -6,13 No ns >0,9999
T1 vs. FT2 -5,2 No ns >0,9999
T1 vs. FT3 5,83 No ns >0,9999
T2 vs. T3 -5,45 No ns >0,9999
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T2 vs. FT0 -7,44 No ns >0,9999
T2 vs. FT1 1,5 No ns >0,9999
T2 vs. FT2 2,43 No ns >0,9999
T2 vs. FT3 13,46 No ns >0,9999
T3 vs. FT0 -1,99 No ns >0,9999
T3 vs. FT1 -6,95 No ns >0,9999
T3 vs. FT2 7,89 No ns >0,9999
T3 vs. FT3 18,91 No ns >0,9999
FT0 vs. FT1 8,94 No ns >0,9999
FT0 vs. FT2 9,88 No ns >0,9999
FT0 vs. FT3 20,9 No ns >0,9999
FT1 vs. FT2 0,93 No ns >0,9999
FT1 vs. FT3 11,96 No ns >0,9999
FT2 vs. FT3 11,03 No ns >0,9999
Dal test Kruskal Wallis sull'urea dei cani di controllo e dei cani con sondino, è emersa 
una differenza statisticamente significativa (p<0,04). Anche per l'urea è stato eseguito il 
Kruskal Wallis test, i cui risultati sono rappresentati dal grafico sottostante.
Figura 26: Grafico dei risultati del test Kruskal Wallis sui valori dell'urea dei cani di 
controllo e dei cani con sondino.
Il test ha evidenziato differenza significativa per quanto riguarda l'andamento dei valori 
dell'urea nei controlli eseguiti, tra i due gruppi di cani (p=0,04). Nessuna differenza 
significativa nel confronto delle varie colonne è emersa dal Dunn's post test.
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Tab. 22: Risultati del Dunn's multiple comparisons test sui valori di urea sierica dei cani 
dei due gruppi.
Dunn's multiple 
comparisons 
test
Mean rank diff. Significant? Summary Adjusted P 
value
T0 vs. T1 0,1 No ns >0,9999
T0 vs. T2 0,93 No ns >0,9999
T0 vs. T3 -10,83 No ns >0,9999
T0 vs. FT0 -6,49 No ns >0,9999
T0 vs. FT1 12,2 No ns >0,9999
T0 vs. FT2 11,05 No ns >0,9999
T0 vs. FT3 21,91 No ns 0,95
T1 vs. T2 0,83 No ns >0,9999
T1 vs. T3 -10,93 No ns >0,9999
T1 vs. FT0 -6,59 No ns >0,9999
T1 vs. FT1 12,1 No ns >0,9999
T1 vs. FT2 10,95 No ns >0,9999
T1 vs. FT3 21,81 No ns 0,98
T2 vs. T3 -11,76 No ns >0,9999
T2 vs. FT0 -7,42 No ns >0,9999
T2 vs. FT1 11,27 No ns >0,9999
T2 vs. FT2 10,12 No ns >0,9999
T2 vs. FT3 20,98 No ns >0,9999
T3 vs. FT0 4,34 No ns >0,9999
T3 vs. FT1 23,03 No ns 0,9
T3 vs. FT2 21,88 No ns >0,9999
T3 vs. FT3 32,74 No ns 0,1
FT0 vs. FT1 18,69 No ns >0,9999
FT0 vs. FT2 17,54 No ns >0,9999
FT0 vs. FT3 28,4 No ns 0,14
FT1 vs. FT2 -1,15 No ns >0,9999
FT1 vs. FT3 9,71 No ns >0,9999
FT2 vs. FT3 10,86 No ns >0,9999
Dal test Kruskal Wallis sulla creatinina dei cani di controllo e dei cani con sondino, è 
emersa una differenza statisticamente significativa (p=0,007). Per quanto concerne la 
creatininemia, è stato eseguito il Kruskal Wallis test, rappresentato dal seguente grafico.
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Figura 27: Grafico dei risultati del test Kruskal Wallis sui valori della creatinina dei cani
di controllo e dei cani con sondino.
Il test ha evidenziato differenza significativa per quanto riguarda l'andamento dei valori 
di creatinina nei controlli eseguiti, tra i due gruppi di cani (p=0,007). A questo punto è 
stato eseguito il Dunn's multiple comparisons test che ha mostrato differenze 
significative solo tra il T3 dei soggetti di controllo e il T3 dei soggetti con sondino e tra 
il T0 dei soggetti con sondino e il T4 dei soggetti con sondino, come è possibile dedurre
dalla tabella seguente.
Tab. 23: Risultati del Dunn's multiple comparisons test sui valori di creatininemia dei 
cani dei due gruppi.
Dunn's multiple 
comparisons 
test
Mean rank diff. Significant? Summary Adjusted P 
value
T0 vs. T1 2,96 No ns >0,9999
T0 vs. T2 2,58 No ns >0,9999
T0 vs. T3 -11,13 No ns >0,9999
T0 vs. FT0 -6,64 No ns >0,9999
T0 vs. FT1 10,82 No ns >0,9999
T0 vs. FT2 14,33 No ns >0,9999
T0 vs. FT3 30,41 No ns 0,12
T1 vs. T2 -0,38 No ns >0,9999
T1 vs. T3 -14,08 No ns >0,9999
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T1 vs. FT0 -9,59 No ns >0,9999
T1 vs. FT1 7,86 No ns >0,9999
T1 vs. FT2 11,37 No ns >0,9999
T1 vs. FT3 27,46 No ns 0,28
T2 vs. T3 -13,71 No ns >0,9999
T2 vs. FT0 -9,21 No ns >0,9999
T2 vs. FT1 8,24 No ns >0,9999
T2 vs. FT2 11,75 No ns >0,9999
T2 vs. FT3 27,84 No ns 0,29
T3 vs. FT0 4,49 No ns >0,9999
T3 vs. FT1 21,95 No ns >0,9999
T3 vs. FT2 25,46 No ns 0,68
T3 vs. FT3 41,54 Yes * 0,01
FT0 vs. FT1 17,45 No ns >0,9999
FT0 vs. FT2 20,96 No ns >0,9999
FT0 vs. FT3 37,05 Yes * >0,9999
FT1 vs. FT2 3,51 No ns >0,9999
FT1 vs. FT3 19,6 No ns >0,9999
FT2 vs. FT3 16,09 No ns >0,9999
Dal test Kruskal Wallis sui valori dei reticolociti dei cani di controllo e dei cani con 
sondino è emersa una differenza statisticamente significativa (p=0,03). 
Figura 28: Grafico dei risultati del test Kruskal Wallis sui valori dei reticolociti dei cani 
di controllo e dei cani con sondino.
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Il test ha evidenziato differenza significativa per quanto riguarda l'andamento dei valori 
dei reticolociti nei controlli eseguiti, tra i due gruppi di cani (p=0,03). Nessuna 
differenza significativa nel confronto delle varie colonne è emersa dal Dunn's post test. 
Tab. 24: Risultati del Dunn's multiple comparisons test sui valori dei reticolociti dei cani
dei due gruppi.
Dunn's multiple 
comparisons 
test
Mean rank diff. Significant? Summary Adjusted P 
value
T0 vs. T1 -14,68 No ns >0,9999
T0 vs. T2 -18,06 No ns >0,9999
T0 vs. T3 7,7 No ns >0,9999
T0 vs. FT0 -1,39 No ns >0,9999
T0 vs. FT1 -21,34 No ns 0,55
T0 vs. FT2 -13,29 No ns >0,9999
T0 vs. FT3 -16,64 No ns >0,9999
T1 vs. T2 -3,38 No ns >0,9999
T1 vs. T3 22,38 No ns 0,64
T1 vs. FT0 13,29 No ns >0,9999
T1 vs. FT1 -6,66 No ns >0,9999
T1 vs. FT2 1,39 No ns >0,9999
T1 vs. FT3 -1,96 No ns >0,9999
T2 vs. T3 25,76 No ns 0,34
T2 vs. FT0 16,67 No ns >0,9999
T2 vs. FT1 -3,28 No ns >0,9999
T2 vs. FT2 4,77 No ns >0,9999
T2 vs. FT3 1,42 No ns >0,9999
T3 vs. FT0 -9,1 No ns >0,9999
T3 vs. FT1 -29,04 No ns 0,13
T3 vs. FT2 -20,99 No ns >0,9999
T3 vs. FT3 -24,35 No ns 0,88
FT0 vs. FT1 -19,94 No ns >0,9999
FT0 vs. FT2 -11,9 No ns >0,9999
FT0 vs. FT3 -15,25 No ns >0,9999
FT1 vs. FT2 8,05 No ns >0,9999
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FT1 vs. FT3 4,69 No ns >0,9999
FT2 vs. FT3 -3,35 No ns >0,9999
L'analisi di Kaplan Meier ha evidenziato una differenza statisticamente significativa 
(p=0,04) nelle curve di sopravvivenza dei soggetti del gruppo controllo e gruppo 
sondino esofagostomico. 
Tab. 25: Soggetti del gruppo di controllo sopravvissuti e morti al termine dello studio (o
durante).
Sogge
tti
Gruppo di controllo
1 Vivo
2 Morto
3 Morto
4 Morto
5 Vivo 
6 Morto
7 Morto a T2
8 Vivo
9 Morto
10 Vivo
11 Vivo
Tab. 26: Soggetti del gruppo con sondino sopravvissuti e morti al termine dello studio 
(o durante).
Sogge
tti
Gruppo con sondino
1 Vivo
2 Vivo
3 Vivo
4 Morto a T2
5 Vivo 
6 Vivo
7 Vivo
8 Vivo
9 Vivo
10 Vivo
89
11 Vivo
Fig. 29: Grafico che illustra le curve di sopravvivenza dei due gruppi.
Il Mantel Cox test ha evidenziato una differenza significativa tra le due curve di 
sopravvivenza (p=0,04).
Tab. 27: Risultati del Mantex Cox test sulle curve di sopravvivenza.
Log-rank (Mantel-Cox) test 
Chi square 4,02
df 1
P value 0,04
Il Mantel Cox test ha mostrato differenza significativa (p=0,04) tra i due gruppi in 
esame.
Discussioni e conclusioni
Dalle analisi riportate nel paragrafo precedente, è possibile estrapolare alcune 
considerazioni. Se, da una parte, è lecito aspettarsi che il consumo giornaliero di tutte le 
calorie di cui un soggetto ha bisogno, derivanti da una dieta renale, possano nel tempo 
ridurre i livelli di iperazotemia, ed iperfosfatemia e portare ad un incremento del peso 
corporeo e del BCS del soggetto, i dati derivanti dallo studio della nostra coorte 
sembrano indicare una incapacità al raggiungimento di tali obiettivi almeno durante le 
prime 4 settimane di utilizzo del sondino esofagostomico.
Il presente studio prendeva, infatti, in esame un periodo di tempo relativamente breve. 
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Gli effetti positivi sulla riduzione di incidenza di crisi uremica nel lungo termine (due 
anni) in pazienti sottoposti a dieta renale, rispetto a pazienti alimentati con dieta di 
mantenimento è stata ampiamente dimostrata (Ross et al.; 2006). Tuttavia gli effetti a 
breve termine, ovvero nei primi giorni, dell'alimentazione assistita non sono ancora stati
indagati.
Dalle analisi statistiche, per quanto riguarda il peso dei soggetti in esame, è emerso che 
non vi è una differenza significativa tra il peso dei soggetti del gruppo di controllo e il 
peso dei soggetti del gruppo con sondino, durante il periodo dello studio. 
Ciononostante, osservando il grafico (figura 19) è possibile osservare un andamento del 
peso crescente per il gruppo con sondino rispetto al gruppo di controllo, sebbene la 
differenza calcolata non sia significativa. Questo potrebbe essere dettato dal fatto che 
nel breve periodo non è ancora significativamente evidente l'incremento di peso 
corporeo. Inoltre, un problema che abbiamo riscontrato è che piuttosto frequentemente, 
nonostante le spiegazioni dettagliate fornite ai proprietari, alcuni proprietari dei soggetti 
hanno avuto una scarsa compliance nel seguire le istruzioni fornite e non hanno 
utilizzato il sondino come indicato, somministrando ogni tanto una dose inferiore di 
cibo rispetto a quella prescritta. Questo è un limite dello studio, poiché i pazienti non 
sono ricoverati e gestiti all'interno dell'Ospedale da medici, ma sono gestiti a casa dai 
loro proprietari.
Per quanto riguarda il Body Condition Score dei pazienti, anche qui l'analisi statistica 
non ha evidenziato una differenza significativa tra i due gruppi. E' altresì vero, come si 
può notare dal grafico di figura 20, che i soggetti con sondino non hanno però mostrato 
in media un decremento del BCS e che, in proporzione, il gruppo dei cani appartenenti 
al gruppo di controllo, aveva in partenza (T0) un BCS maggiore rispetto ai cani del 
gruppo con sondino. Dallo studio Lippi et al., del 2016, eseguito su 7 cani facenti parte 
del gruppo di controllo e 7 cani facenti parte del gruppo con sondino, tutti affetti da 
CKD, è emerso tuttavia un incremento del BCS nel cani con sondino già dopo un mese 
dall'applicazione, per poi mantenersi stabile nei due mesi successivi.
Per quanto concerne il livello di calcio totale, l'analisi statistica non ha evidenziato una 
differenza significativa tra i due gruppi in esame. E' possibile che l'alimentazione renale 
non abbia avuto un'influenza significativa sui livelli di calcio totale ematico, oppure, 
che sia necessario un periodo di tempo maggiore per notare differenze significative. 
Tuttavia, è bene puntualizzare che in corso di CKD il paziente può trovarsi in uno stato 
di ipocalcemia, normocalcemia o ipercalcemia. Per quanto riguarda i soggetti del 
gruppo di controllo, considerato che il range di calcio totale del nostro laboratorio è di 
8,7-11,8 mg/dL, due soggetti al T0 erano ipercalcemici, un soggetto era ipocalcemico e 
8 soggetti normocalcemici (tabella 7). Il soggetto ipocalcemico ha normalizzato il 
proprio livello di calcio ematico. Dei due soggetti ipercalcemici, solo uno ha 
normalizzato il proprio livello di calcio ematico, nell'altro si è assistito ad un ulteriore 
aumento. Tra i soggetti con sondino, due soggetti al T0 erano ipercalcemici, un soggetto
era ipocallcemico e gli altri 8 soggetti normocalcemici (tabella 8). Uno dei soggetti 
ipercalcemici ha normalizzato il proprio livello di calcio ematico, nell'altro si è assistito 
ad un decremento, ma non è stato sufficiente a far rientrare il livello del calcio nel range
di riferimento. Il soggetto ipocalcemico ha normalizzato la propria calcemia. Ciò non 
deve sorprendere, poiché la dieta renale è notoriamente più elevata in calcio rispetto ad 
una dieta di mantenimento. Occorre ricordare che il cibo renale non è solo a ridotto 
contenuto proteico (sebbene gli aminoacidi presenti siano ad alto valore biologico) e 
con basso tenore di fosforo, ma è bensì un cibo arricchito di sostanze tampone, acidi 
grassi omega 3, fibre, antiossidanti e vitamine. Uno dei tamponi addizionati al cibo 
renale è rappresentato dal carbonato di calcio. Come conseguenza, pazienti già 
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tendenzialmente ipercalcemici o comunque non ipocalcemici, possono manifestare un 
incremento dei valori sierici di calcio a seguito dall'inizio di una dieta renale.
Per quanto riguarda i livelli di potassio sierico (figura 22), esiste una differenza 
statisticamente significativa (p=0,02) nei valori mediani dei due gruppi di soggetti ai 
diversi tempi di prelievo. Osservando le tabelle 7 e 8 è possibile notare che al T0, 
considerando che il range di riferimento del potassio del nostro laboratorio è 3,9-5,5 
mEq/L, solo un soggetto del gruppo di controllo era iperkaliemico, gli altri 10 soggetti 
erano normokaliemici. Invece nel gruppo con sondino 2 soggetti erano iperkaliemici, gli
altri 9 erano normokaliemici. Possiamo notare che dopo un mese, nel gruppo di 
controllo abbiamo 4 soggetti iperkaliemici che al T0 erano normokaliemici.
Tale riscontro potrebbe avere una duplice spiegazione. Da una parte con il progredire 
del tempo, e quindi della patologia renale cronica, si può assistere ad una progressiva 
perdita della capacità di regolazione renale del potassio, con lo sviluppo di iperkaliemia.
Non è, infatti, infrequente che tali soggetti necessitino di chelanti del potassio da 
addizionare al cibo, al fine di ridurre l'assorbimento intestinale di potassio. Altra 
spiegazione potrebbe risiedere nel progredire dell'acidosi metabolica e, quindi, nella 
maggiore traslocazione extracellulare del potassio. Pazienti gestiti ad alimentazione 
renale, ma non in grado di soddisfare il loro proprio fabbisogno giornaliero calorico, 
tendono a mantenersi in una condizione di ipercatabolismo e acidosi. Il consumo di un 
quantitativo di calorie non sufficienti a mantenere il proprio catabolismo in condizione 
anabolica, può condurre allo sviluppo di iperkaliemia. Il soggetto che in partenza era 
iperkaliemico, ha visto crescere ulteriormente il valore del potassio ematico dopo una 
settimana di tempo, ma dopo 2 settimane il valore è rientrato nel range di riferimento. 
Nel gruppo con sondino, i due soggetti iperkaliemici sono rientrati nei range di 
riferimento (uno dopo due settimane e l'altro dopo una settimana), tutti i soggetti 
normokaliemici si sono mantenuti tali, tranne uno che ha mostrato iperkaliemia.
Per quanto riguarda il sodio, il Kruskal Wallis test non ha evidenziato una differenza 
significativa tra i due gruppi oggetto di studio. Tuttavia, osservando le tabelle 7 e 8 è 
possibile notare che all'interno del gruppo di controllo, al T0, considerando che il range 
di riferimento del nostro laboratorio è di 146-156 mEq/L, 3 soggetti erano 
ipernatriemici, gli altri 8 normonatriemici. Dei 3 soggetti in questione, uno di essi dopo 
2 settimane è diventato normonatriemico, un altro lo è diventato dopo 3 settimane e il 
terzo ha visto incrementare la propria natriemia al termine dello studio. Inoltre, due dei 
soggetti normonatriemici sono diventati progressivamente ipernatriemici. Nel gruppo 
con sondino, abbiamo al T0 un soggetto ipernatriemico e un soggetto iponatriemico. 
Entrambi, già dopo una settimana sono rientrati nei range di riferimento. Tre dei 
soggetti normonatriemici sono progressivamente diventati ipernatriemici. 
L'ipernatriemia potrebbe anche essere secondaria a diversi livelli di disidratazione. La 
disidratazione, è un segno molto comune in corso di CKD. I reni infatti perdono la loro 
abilità nel concentrare le urine, l'animale diventa poliurico e di conseguenza polidipsico,
per cercare di compensare la perdita di liquidi, spesso con scarso successo. Inoltre il 
sodio in eccesso, aumenta la pressione a livello renale, con alterazioni dell'emodinamica
renale e progressivo aumento della GFR e  danneggiamento renale. In tali pazienti, è 
raccomandabile instaurare una dieta povera di sodio, quale quella renale, e favorire 
l'assunzione di liquidi. Il sondino potrebbe essere un valido strumento che permette al 
proprietario di aiutare il proprio animale a migliorare la propria idratazione.
Per quanto riguarda i valori di TCO2, il grafico 24 mostra che secondo l'analisi statistica
non c'è una differenza significativa tra i due gruppi. Osservando le tabelle 7 e 8, è 
possibile notare che nel gruppo di controllo al T0, considerando che il range di 
riferimento del nostro laboratorio per il sodio è di 146-156 mEq/L, 2 soggetti erano al di
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sotto del range. Di questi due soggetti, solo uno è riuscito a rientrare nel range di 
riferimento. 5 soggetti del gruppo, che al T0 erano nel range di riferimento, tuttavia, 
hanno progressivamente visto ridurre il proprio valore di TCO2 al di sotto di 21 mEq/L. 
Nel gruppo con sondino, al T0, 6 soggetti erano al di sotto del range, 3 al di sopra. Al 
termine dello studio, 3 dei soggetti sotto al range, sono rientrati nel range. 
Tale differente andamento del TCO2 tra i due gruppi non sorprende. I pazienti del 
gruppo di controllo hanno spesso mostrato difficoltà a consumare il quantitativo 
calorico giornaliero stabilito e i proprietari sono dovuti ricorrere alla contemporanea 
somministrazione di altri alimenti, oppure a ridurre la dose giornaliera di alimento 
renale. Ciò potrebbe aver determinato un peggioramento dell'acidosi. La dieta renale è, 
infatti, addizionata di sostanze tampone. Il ricorso a diete non specificatamente renali o 
la riduzione della dose giornaliera, potrebbe aver contribuito ad incrementare il deficit 
di bicarbonato nei pazienti del gruppo di controllo. L'acidosi è una conseguenza 
frequente nei soggetti affetti da CKD, che contribuisce al bilancio negativo del calcio e 
alla demineralizzazione ossea, al bilancio negativo del potassio e alla malnutrizione 
proteica. Il consumo della dieta renale già di per sé ha un effetto alcalinizzante, ma se 
non dovesse essere sufficiente, è possibile ricorrere ad alcalinizzanti orali, quali 
bicarbonato di sodio. L'utilizzo del sondino può agevolare la somministrazione di questi
ultimi, specie nei soggetti restii ad assumere terapie mediche per via orale.
Per quanto riguarda il fosforo, è ormai risaputo che esso rappresenta un indice 
prognostico negativo di progressione di CKD. La dieta renale è infatti povera di fosforo.
Il grafico di figura 25 mostra che non c'è una differenza significativa tra i due gruppi. 
Osservando il grafico è tuttavia possibile osservare un andamento crescente, per quanto 
riguarda il gruppo di controllo; e decrescente per quanto riguarda il gruppo con sondino.
Ciò potrebbe trovar spiegazione anche nella migliore somministrazione di chelanti del 
fosforo, quali idrossido di alluminio o carbonato di lantanio, nei pazienti del gruppo 
sondino. Per esplicare la loro azione chelante è essenziale che tali farmaci siano 
somministrati ogniqualvolta il paziente si alimenta. L'impiego del sondino 
esofagostomico facilita significativamente il raggiungimento di tale obiettivo. Inoltre, il 
chelante può essere aggiunto direttamente al quantitativo giornaliero di cibo frullato. In 
tal modo si è sicuri che il paziente riceva la dose desiderata di chelante ad ogni pasto e i 
proprietari, sebbene sconsigliati nel farlo, possono optare per la somministrazione due 
volte al giorno, in corrispondenza dei pasti principali. A lungo termine tale approccio 
terapeutico può risultare meno efficace nel controllo dell'iperfosfatemia. Tale ipotesi 
sembrerebbe trovare conferma nello studio Lippi et al. Del 2016. Nei pazienti con 
feeding tube, infatti, il chelante veniva miscelato direttamente al cibo e somministrato 
ad ogni pasto. In tali pazienti tutti i farmaci venivano somministrati mediante feeding 
tube, con conseguente accurato controllo della dose e dell’intervallo di 
somministrazione; al contrario del gruppo di controllo, in cui la riluttanza dei pazienti 
ad assumere cibo spontaneamente rendeva più complessa una accurata 
somministrazione dei farmaci.
Per quanto riguarda i valori di urea, osservando il grafico 26 si evince che il test ha 
evidenziato una differenza significativa (p=0,04) per quanto riguarda i valori mediani 
dell'urea tra i due gruppi di cani ai diversi tempi di prelievo. Secondo la letteratura, 
assumere una quota adeguata di dieta renale diminuisce la comparsa di crisi uremiche 
(Ross S.J. et al 2006; Roudebush P. et al 2010). Nei pazienti con sondino, l'assunzione 
adeguata della dieta renale ha permesso una diminuzione dei valori sierici di urea nel 
tempo, mentre nel gruppo di controllo, i soggetti, essendo disoressici o anoressici, non 
sono riusciti ad assumere tutta la quota di cibo renale che dovevano assumere secondo il
loro fabbisogno; spesso i proprietari hanno somministrato cibo non renale per favorire 
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l'assunzione di cibo da parte dei soggetti, che malvolentieri gradivano il cibo renale. 
Ciò può aver contribuito ad un peggioramento dello stato ipercatabolico nei pazienti del 
gruppo di controllo e ad una più rapida progressione verso l'uremia. L'andamento 
dell'urea nei pazienti della nostra coorte sembra, quindi, allinearsi con quanto riportato 
da Ross et al. 2006; sottolineando l'importanza di garantire ai pazienti in CKD non solo 
l'utilizzo di una dieta renale, ma anche il consumo di un quantitativo calorico adeguato. 
Per quanto riguarda la creatininemia, il grafico di figura 27 mostra che test ha 
evidenziato una differenza significativa nei valori mediani di creatinina (P=0,007) tra i 
due gruppi di cani. L'andamento della creatinina nei cani del gruppo di controllo è 
risultato crescente nel tempo. Esso è infatti aumentato da T0 ai controlli successivi 
risultando addirittura duplicato ad un mese di distanza. Al contrario, nel gruppo con 
sondino si nota un andamento decrescente della creatinina, che in media, dopo un mese 
dall'applicazione del sondino esofagostomico, risulta dimezzata. Questi risultati 
confermano quanto già affermato dallo studio Lippi del 2016.
L'impiego di un'alimentazione renale e il corretto apporto calorico, unitamente a 
un'adeguata somministrazione di acqua libera, tramite il sondino, ha permesso di ridurre
significativamente la creatininemia nei soggetti del gruppo con sondino. In particolare, è
interessante notare che la differenza è risultata significativa tra i due gruppi già in fase 
molto precoce, dopo solo 2 settimane di tempo dall'applicazione del sondino.
Per quanto concerne la risposta reticolocitaria, benchè tutti i pazienti avessero ricevuto 
darbepoietina-α, il test ha evidenziato differenza significativa (p=0,03) nei valori 
mediani dei reticolociti tra i due gruppi di soggetti. I valori mediani di reticolociti 
tendevano ad aumentare nel tempo nel gruppo sondino, mentre tendevano a ridursi nel 
gruppo controllo. Possiamo formulare diverse ipotesi. Il consumo di una quota adeguata
di cibo renale potrebbe garantire una maggiore disponibilità di precursori per la sintesi 
eritrocitaria. Inoltre, la copertura dei fabbisogni calorici, potrebbe favorire il passaggio 
da una condizione ipercatabolica ad una anabolica, con conseguente effetto positivo 
sull'eritropoiesi. La copertura dei fabbisogni calorici con dieta renale, potrebbe, inoltre, 
esplicare azione nefroprotettrice e rallentare la progressione della malattia. I soggetti 
che non sono riusciti ad assumere l'alimento renale o che l'hanno assunto in piccola 
quantità, potrebbero, quindi, aver avuto uno scadimento più precoce della funzionalità 
renale, tra cui appunto, la sintesi di EPO.
Un altro interessante dato, è fornito dal grafico di figura 20, che rappresenta le curve di 
sopravvivenza dei due gruppi. Le due curve hanno andamento totalmente opposto. Nella
nostra coorte di pazienti, l'applicazione del sondino è risultata associata ad una maggior 
sopravvivenza. Questo non si evidenzia nei primi giorni, infatti dopo due settimane la 
percentuale dei soggetti vivi/morti è la medesima, ma dopo un mese è possibile notare 
che il gruppo di controllo ha il 50% di possibilità di sopravvivere, contro il 92% del 
gruppo con sondino. Il Mantel Cox test ha confermato che la differenza tra le curve dei 
due gruppi è significativa (p=0,04).
Gli effetti dell'applicazione del sondino sulla sopravvivenza dei soggetti, sembrano, 
infatti, rispecchiare quanto riportato da Lippi et al. 2016. Tale risultato è tanto più 
incoraggiante se letto alla luce delle motivazioni che hanno spinto i proprietari dei cani 
del gruppo controllo a non optare per il sondino. Una delle motivazioni principali era, 
infatti, rappresentata dalla paura del proprietario di sottoporre un cane in CKD ad 
anestesia.
In conclusione, il sondino esofagostomico sembra risultare un ottimo ausilio per gestire 
la terapia medica e dietetica del paziente in CKD, con effetti positivi su alcuni parametri
clinici ed emato-biochimici. In particolare, l'utilizzo del sondino sembra associarsi ad un
miglior controllo dei valori uremici, con conseguente rallentamento dei fattori di 
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progressione della malattia e miglioramento della qualità della vita. Il sondino 
esofagostomico permette inoltre ai proprietari di risparmiare tempo e alimentare il 
paziente anoressico in poco tempo, evitando la somministrazione di cibi non renali o la 
riduzione della quota di cibo. La malnutrizione costituisce, infatti, un fattore di 
progressione della patologia renale spesso dimenticato e trascurato, che dovrebbe essere
evitato e contrastato. Il sondino risulta inoltre essere facilmente gestibile a casa e gli 
animali possono tenerlo per mesi.
Tutti i proprietari che hanno scelto di applicare al proprio animale domestico il sondino 
si sono dimostrati estremamente soddisfatti della loro scelta.
Nel nostro gruppo di soggetti, l'applicazione del sondino esofagostomico, ha permesso
agli  animali  di  sopravvivere  più  a  lungo  rispetto  ai  soggetti  che  non  lo  avevano;
l'assunzione di tutto il fabbisogno energetico, fornito attraverso l'alimentazione renale,
ha permesso di ridurre l'azotemia, di regolarizzare la kaliemia e di ottenere una miglior
risposta reticolocitaria. 
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